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Vorrede. 


Es  bedarf  einer  kurzen  Begründung,  wenn  ich  den  Namen 
Cohnheim’s  meinen  Vorlesungen  voransetze.  Leicht  könnten  da¬ 
durch  Vergleiche  geweckt  werden,  die  ich  nicht  beabsichtige.  Cohn¬ 
heim’s  Vorlesungen  über  allgemeine  Pathologie  sind  in  gewisser  Be¬ 
ziehung,  was  Form  und  Darstellung  betrifft,  auch  heute  noch  ein 
mustergiltiges  Buch,  wenn  auch  der  Inhalt  durch  den  Fortschritt  der 
Wissenschaft  vielfach  schon  überholt  ist.  Seine  Vorlesungen  werden 
trotzdem  für  alle  Zeiten  ein  Markstein  unserer  Wissenschaft  bleiben. 
Was  Cohnheim  für  den  Fortschritt  dieser  Disziplin  geleistet  hat  zu 
einer  Zeit,  da  sie  noch  größtenteils  mit  der  allgemeinen  pathologischen 
Anatomie  identifiziert  wurde,  ist,  ganz  abgesehen  von  seinen  spe- 
ciellen  Arbeiten  allgemein  pathologischen  Inhaltes,  nicht  schwer  zu 
beurteilen,  wenn  man  seine  Vorlesungen  mit  zahlreichen  voraus¬ 
gehenden  Lehr-  und  Handbüchern  der  allgemeinen  Pathologie  ver¬ 
gleicht.  Hier  finden  wir  den  Versuch  einer  klaren  Begrenzung  des 
Stoffes  gegenüber  der  pathologischen  Anatomie,  wenn  auch  noch  nicht 
allseitig  durchgeführt,  so  doch  in  den  Grundzügen  geschaffen  und 
hier  erscheint  jener  Formalismus  und  jene  schablonenhaft  speku¬ 
lierende  Behandlung  der  allgemeinen  Pathologie  wohl  glänzend  über¬ 
wunden,  welche  bis  dahin  dieser  Disziplin  von  manchen  Autoren  zu 
Teil  wurde,  und  welche  einer  selbständigen  Entwickelung  derselben 
so  hinderlich  war. 

Bei  dieser  großen  Bedeutung  Cohnheim’s  für  die  Entwickelung 
der  allgemeinen  Pathologie  erscheint  es  geboten,  seine  Stellung  zur 
Frage  der  Abtrennung  der  allgemeinen  Pathologie  als  eines  selb¬ 
ständigen,  von  der  inneren  Klinik  oder  der  pathologischen  Anatomie 
gesonderten  Lehrfaches  hier  etwas  näher  zu  beleuchten,  wie  sie  in 
seiner  Leipziger  Antrittsvorlesung  gekennzeichnet  ist  (Ueber  die  Auf¬ 
gaben  der  pathologischen  Anatomie.  Leipzig,  Vogel  1878),  auf  welche 
Herr  Prof.  Weigert  die  Freundlichkeit  hatte,  mich  aufmerksam  zu 
machen.  Cohnheim  spricht  sich  hier  ganz  entschieden  gegen  die 
damals  in  Oesterreich  bereits  vollzogene  Abtrennung  der  allgemeinen 
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Pathologie  aus,  er  hält  dieselbe  weder  im  Interesse  der  pathologischen 
Anatomie,  noch  der  inneren  Klinik,  noch  schließlich  der  allgemeinen 
Pathologie  („pathologischen  Physiologie“)  selbst  gelegen.  Der  ganz 
auf  sich  selbst  gestellte  experimentierende  Pathologe,  der  keine  Be¬ 
ziehung  weder  mit  dem  Krankenbette,  noch  mit  dem  Leichentische 
hat,  entbehrt  nach  Cohnheim’s  Meinung  eines,  was  dem  Physiologen 
niemals  fehlt,  nämlich  die  Fragestellung,  und  es  erscheint  deshalb 
erklärlich ,  weshalb  dieser  Pathologe  hauptsächlich  physiologische 
Fragen  bearbeitet,  die  dem  Gebiete  der  Pathologie  fern  liegen.  Wer 
die  Gesetze  des  kranken  Lebens  erforschen  oder,  mit  anderen  Worten, 
wer  allgemeine  Pathologie  treiben  will,  muß,  nach  Cohnheim,  Kliniker 
oder  pathologischer  Anatom  sein. 

Cohnheim’s  Standpunkt  ist  in  diesem  Falle  nicht  der  meine, 
aber  in  einem  Punkte  kann  ich  zunächst  auf  seine  Seite  treten,  näm¬ 
lich  darin,  daß  es  im  hohen  Grade  erwünscht  ist,  wenn  der  allgemeine 
Pathologe  die  Verbindung  mit  dem  Krankenbette  nicht  völlig  verliert, 
aber  dies,  nach  meiner  Meinung,  weniger  mit  Rücksicht  auf  die 
„Fragestellung“  seiner  Untersuchungen,  wie  Cohnheim  annimmt, 
sondern  vielmehr  mit  Rücksicht  auf  die  Erteilung  des  Unterrichtes 
in  der  allgemeinen  Pathologie,  dessen  experimenteller  Charakter 
durch  die  Vergleichung  des  Tierversuches  mit  der  Demonstration  von 
Krankheitssymptomen  am  Menschen  wesentlich  gewinnen  müßte.  Von 
diesem  Gesichtspunkte  aus  erscheint  die  mehrfach  (in  Oesterreich  und 
in  Italien)  durchgeführte  Verbindung  der  Lehrkanzel  der  allgemeinen 
Pathologie  und  des  zugehörigen  Institutes  mit  einer  kleinen  Kranken¬ 
abteilung  gewiß  ein  Vorzug  und  Fortschritt  zu  sein. 

Sowie  wir  nun  den  Schwerpunkt  in  der  Fragestellung  der  allge¬ 
meinen  Pathologie  in  die  Erforschung  und  Klarstellung  der  Funktions¬ 
störungen  verlegen,  so  werden  wir  doch  wohl,  entgegen  der  Cohn- 
HEiM’schen  Auffassung,  sagen  müssen,  daß  diese  dem  Experimente 
des  Pathologen,  und  auch  dem  Experimente  des  im  CoHNHEiM’schen 
Sinne  isolierten  Pathologen,  sofern  er  nur  medizinisch  zu  denken 
vermag,  nicht  weniger  zugänglich  sind,  als  die  Erforschung  und  Klar¬ 
stellung  der  normalen  Funktionsäußerungen  dem  Physiologen.  Hier 
ist  dem  experimentierenden  Pathologen  ein  weites  Arbeitsgebiet  er¬ 
schlossen  ,  in  welchem  der  mehr  oder  minder  innige  Kontakt  mit 
dem  Krankenbette  die  Fragestellung  wohl  beeinflussen  kann ,  in 
welchem  aber  diese  Verbindung  niemals  das  allein  Maßgebende  und 
auch  nicht  das  allein  Bestimmende  für  die  Fragestellung  werden  darf. 
In  dieser  Beziehung  ist  wohl  die  Gefahr  der  Isolierung  des  experi¬ 
mentierenden  Pathologen  in  Gebiete,  „in  die  ihn  das  Interesse  des 
Arztes  nicht  begleitet“,  keine  so  große,  als  Cohnheim  anzunehmen 
geneigt  war,  wobei  ich  ganz  davon  absehe,  daß  das  Interesse  des 
Arztes  oft  erst  durch  die  jahrelange  Arbeit  des  experimentierenden 
Pathologen  vorbereitet  werden  muß. 
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Allerdings  wird  der  experimentierende  Pathologe  gelegentlich  in 
die  Lage  kommen  können,  sich  die  physiologische  Grundlage  für  seine 
Studien  selbst  schaffen  zu  müssen  und  er  wird  ,  sich  dann  auch  gar 
nicht  scheuen  dürfen,  diese  physiologischen  Fragen  selbst  zu  ver¬ 
folgen.  Die  physiologische  Richtung  darf  aber  auch  in  diesem  Falle 
niemals  zum  Selbstzweck  des  Pathologen  werden,  sie  ist  es  aber  auch 
in  Oesterreich  nach  der  Abtrennung  der  allgemeinen  Pathologie  nie 
gewesen,  damals  nicht,  wie  es  Cohnheim  anzunehmen  geneigt  war, 
und  heute  noch  viel  weniger.  Aber  die  Physiologie  ist  deshalb  doch 
ein  wichtiges  Fundament  der  allgemeinen  Pathologie  und  die  Be¬ 
ziehung  beider  zum  mindesten  ebenso  innig,  wie  jene  der  allgemeinen 
Pathologie  mit  der  klinischen  Medizin.  Die  Stellung  der  allgemeinen 
Pathologie  zwischen  Physiologie  und  klinischer  Medizin  ergiebt  sich 
daraus  von  selbst. 

Damit  glaube  ich  die  von  Cohnheim  gegen  die  selbständige 
Stellung  der  allgemeinen  Pathologie  hervorgehobenen  Punkte  genügend 
erörtert  zu  haben.  Allein  um  diese  Verhältnisse  handelt  es  sich  nach 
meiner  Auffassung  bei  der  Frage  der  Abtrennung  der  allgemeinen 
Pathologie  als  eines  selbständigen  Lehrgegenstandes  erst  in  zweiter 
Linie.  In  erster  Linie  aber  steht  die  Frage ,  ob  die  allgemeine 
Pathologie  einen  Bestandteil  des  medizinischen  Lehrgebäudes  zu 
bilden  hat  oder  nicht.  Ohne  ernstere  Widersprüche  befürchten  zu 
müssen,  darf  diese  Frage  wohl  entschieden  bejaht  werden,  und  es 
wird  ja  auch  in  Deutschland  diese  Disziplin,  allerdings  vereinigt  mit 
der  pathologischen  Anatomie  oder  der  inneren  Klinik,  gelehrt. 

Nach  meiner  Auffassung  muß  aber  hierbei  jedenfalls  ein  Gegen¬ 
stand,  sei  es  nun  die  pathologische  Anatomie  oder  der  klinische 
Unterricht,  oder  die  allgemeine  Pathologie,  bei  der  großen  Aus¬ 
dehnung,  welche  jede  dieser  Disziplinen  besitzt,  zu  kurz  kommen, 
eine  Schädigung,  welcher  nur  durch  eine  Trennung  der  Fächer,  und 
die  selbständige  Stellung  der  allgemeinen  Pathologie,  wie  sie  sich  in 
Oesterreich  unter  der  Aegide  Rokitansky’s  vollzogen  hat,  vorgebeugt 
werden  kann. 

Von  dieser  Trennung  wird  selbstverständlich  das  Arbeitsgebiet 
des  Klinikers ,  des  pathologischen  Anatomen  und  des  allgemeinen 
Pathologen  nicht  tangiert,  sie  alle  haben,  sofern  sie  ihrer  Aufgabe 
gerecht  werden  wollen,  die  Gesetze  des  kranken  Lebens  zu  erforschen. 
Jede  Scheidung  erscheint  hier  mehr  oder  weniger  eine  künstliche  zu 
sein,  wenn  auch  die  Gesichtspunkte  und  die  Fragestellung  jedes  ein¬ 
zelnen  verschiedenartig  sein  können. 

Die  Bedeutung  der  allgemeinen  Pathologie  als  eines  wichtigen 
Faches,  welches  das  Verständnis  der  Krankheitserscheinungen  anzu¬ 
bahnen  sucht,  weist  auf  eine  selbständige  Vertretung  unter  den  medi¬ 
zinischen  Disziplinen  hin,  und  Cohnheim  selbst  trug  sich,  wie  mir 
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aus  persönlichen  Aeußerungen  desselben  bekannt  ist,  in  späterer 
Zeit  mit  dem  Gedanken,  sich  mehr  auf  das  allgemein  pathologische 
Arbeitsgebiet  zu  konzentrieren.  Sein  allzufrüher  Tod,  den  wir  im 
Interesse  der  allgemeinen  Pathologie  auch  heute  noch  tief  beklagen 
müssen,  dürfte  die  Ausführung  dieses  Gedankens  verhindert  haben. 

Die  Widmung  meiner  Vorlesungen  an  Cohnheim’s  Andenken 
hat  den  Zweck,  die  Erinnerung  an  seine  Bedeutung  für  die  Ent¬ 
wickelung  des  allgemein  pathologischen  Lehrgebäudes  festzuhalten 
und  meiner  persönlichen  V erehrung  für  den  Meister  unserer  Disziplin 
Ausdruck  zu  geben,  mit  dem  mich  leider  nur  ein  kurzer,*  für  mich 
aber  unvergeßlicher  persönlicher  Verkehr  bekannt  gemacht  hatte. 

Die  Vorlesungen  über  die  Fieberlehre  entstammen  in  der  vor¬ 
liegenden  erweiterten  Gestalt  einem  Specialkolleg,  das  ich  über  diesen 
Gegenstand  in  längeren  Zeitabschnitten  abzuhalten  pflege.  Ich  habe 
namentlich  den  umfangreichen  Litteraturan gaben  die  größte  Auf¬ 
merksamkeit  zugewendet,  nichtsdestoweniger  bin  ich  mir  bewußt,  in 
dieser  Beziehung  Vollständigkeit  nicht  erreicht  zu  haben.  Auch  die 
anderen  Kapitel  der  allgemeinen  Pathologie  werden  in  analoger  Form 
in  zwanglosen  Heften  zur  Veröffentlichung  gelangen,  je  nachdem 
Lust  und  Neigung  sowie  äußere  Verhältnisse  mir  die  Fertigstellung 
derselben  gestatten. 

Innsbruck,  Ende  Dezember  1896. 
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„  13  von  oben  (im  Inhaltsverzeichnis):  Ursachen  statt  Ursache 
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Erste  Vorlesung. 


Inhalt:  Einleitung.  Körpertemperatur.  Periphere  und  centrale  Temperatur. 
Temperaturtabelle  verschiedener  Tiere.  Fieber  bei  hoch  und  bei  nieder  temperierten 
Tieren.  Konstanz  der  Körperwärme.  Abnorm  tiefe  und  hohe  Temperaturen  beim 
Menschen.  Temperaturtopographie.  Arterielles  und  venöses  Blut.  Temperatur¬ 
differenz  im  rechten  und  linken  Herzen.  Wärmebildung  durch  Hirnthätigkeit. 
Kalorimetrie.  Wärmeproduktion.  Einfluß  der  Nahrungsaufnahme.  Rohkalorie  und 
Reinkalorie  der  Nahrungsmittel.  Kalorienumsatz.  Sauerstoff  verbrauch  und  Stoff¬ 
wechsel.  Respiratorischer  Koefficient.  Kalorienproduktion  im  Hunger.  Einfluß 
der  Körperorgane  auf  die  Wärmebildung.  Gesamtheit  aller  Gewebe.  Einfluß  der 
Muskulatur. 

Das  Fieber  umfaßt  einen  Komplex  von  Krankheitserscheinungen, 
unter  denen  seit  jeher  der  erhöhten  Körpertemperatur  die  hervor¬ 
ragendste  Stellung  eingeräumt  wurde.  Die  Lehre  vom  Fieber  hat 
sich  daher  eng  an  die  Verhältnisse  des  gestörten  und  daher  auch  des 
normalen  Wärmehaushaltes  anzuschließen,  aber  sie  darf  sich  darauf 
allein  nicht  beschränken,  da  auch  andere  Erscheinungen  (Stoffwechsel) 
zu  berücksichtigen  sind.  Als  das  hervorstechendste  Symptom  des 
Fiebers  soll, die  erhöhte  Körpertemperatur  auch  zuerst  erörtert  werden. 

Als  durch  die  Untersuchungen  von  Lavoisier1,  Priestley2 
und  Crawford  3  auf  die  nahe  Beziehung  der  Respiration  zur  Ver¬ 
brennung  des  Kohlenstoffes  durch  den  Sauerstoff  der  eingeatmeten 
Luft  und  auf  die  dabei  vor  sich  gehende  Wärmebildung  hingewiesen 
worden  war,  lag  es  nahe,  die  gesteigerte  Körperwärme  im  Fieber  auf 
gesteigerte  Verbrennungsvorgänge  im  Körper  zurückzuführen.  So 
entstand  die  erste  Theorie  über  das  Wesen  der  Temperatursteigerung 
im  Fieber,  die  sich  ausschließlich  auf  die  Vorgänge  der  Wärme¬ 
produktion  im  Organismus  stützte.  Sie  ist  im  wesentlichen  in  unserer 
Zeit  wieder  durch  Pflüger  4  und  seine  Schüler  aufgenommen  worden. 

Als  man  aber  die  Verhältnisse  der  Wärmeabgabe  durch  den  Tier¬ 
körper  mehr  zu  berücksichtigen  anfing,  und  als  Traube  5  auf  die 
große  Bedeutung  dieses  Momentes  für  die  Temperaturzunahme  im 
Fieber  hinwies,  entstand  die  TRAUBE’sche  Fiebertheorie,  welche  das 
Hauptgewicht  für  das  Zustandekommen  der  Temperatursteigerung  im 
Fieber  auf  Wärmestauung,  Wärmeretention  im  Körper  legte.  Sie 
lautet  mit  Traube’s  6  eigenen  Worten  folgendermaßen: 

„Während  die  Vermehrung  der  Puls-  und  Respirationsfrequenz, 
die  wir  bei  den  meisten  febrilen  Erkrankungen  beobachten,  nachweis¬ 
lich  von  der  Temperaturerhöhung  abhängen,  wird  diese  und  andere 
Fiebererscheinungen  dadurch  hervorgerufen,  daß  unter  dem  Einfluß, 
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welchen  die  fiebererregende  Ursache  auf  das  vasomotorische  Nerven¬ 
system  ausübt  und  welchen  ich  als  einen  erregenden  betrachte,  die 
Gefäßmuskeln  (die  bekanntlich  in  den  kleinen  und  kleinsten  Arterien 
am  stärksten  entwickelt  sind)  in  stärkere  Kontraktion  geraten.  Die 
so  entstehende  Verengerung  der  kleinen  und  kleinsten  Arterien  muß 
zweierlei  Folgen  haben.  Es  sinkt  die  Blutmenge,  welche  die  Kapil¬ 
laren  in  der  Zeiteinheit  aus  dem  Aortensystem  erhalten,  mit  ihr  zu¬ 
gleich  aber  auch  der  Druck,  der  auf  den  Innenflächen  dieser  feinsten 
Gefäße  lastet.  Aus  dem  ersteren  Moment  resultiert  (neben  geringerer 
Zufuhr  von  Sauerstoff  zu  den  Geweben)  eine  geringere  Abkühlung 
des  Blutes  durch  Leitung  und  Strahlung  an  der  Körperperipherie, 
aus  dem  zweiten  Moment  eine  verminderte  Ausscheidung  von  liquor 
sanguinis,  d.  h.  derjenigen  Flüssigkeit,  welche  unter  dem  in  den  Ka¬ 
pillaren  obwaltenden  Drucke  durch  die  Wände  dieser  Gefäße  hindurch¬ 
gepreßt  wird.  .  . .  Die  verminderte  Zufuhr  von  Wasser  zu  den  ober¬ 
flächlichen  Schichten  der  Haut  und  Lungenschleimhaut  hat  notwendig 
eine  Verminderung  der  Verdunstung  auf  diesen  beiden  Flächen  zur 
Folge,  womit  ein  zweites  Moment  für  die  geringere  Abkühlung  des 
Körpers  gegeben  ist.“ 

Beide  Anschauungen  konnten  sich  in  ihrer  Ausschließlichkeit 
nicht  behaupten;  es  müssen  vielmehr  im  Fieber  sowohl  die  Ver¬ 
hältnisse  der  Wärmeproduktion  als  auch  jene  der  Wärmeabgabe, 
ebenso  wie  jene  der  Wärmeregulation  berücksichtigt  werden. 


Wir  wollen  unsere  Auseinandersetzungen  mit  der  Besprechung 
der  Körpertemperatur  im  allgemeinen  beginnen. 

Unter  Körpertemperatur  haben  wir  den  Grad  der  Körperwärme 
zu  verstehen,  der  durch  temperaturmessende  Apparate  (Thermometer) 
in  den  verschiedenen  Teilen  des  Körpers  bestimmt  wird.  Das  Thermo¬ 
meter  unterrichtet  uns  über  den  Stand  der  Wärme,  nicht  über  die 
im  Körper  vorhandene  Wärmemenge,  welche  durch  die  Kalorimetrie 
(Kalorimeter)  bestimmt  wird. 

Die  Temperatur  ist  nicht  in  allen  Teilen  des  Körpers  die  gleiche; 
sie  ist  im  Körperinnern  größer  als  an  der  Körperoberfläche,  wo  durch 
größere  Wärmeabgabe  an  das  kältere  Umgebungsmedium  ein  be¬ 
trächtlicher  Teil  der  Körperwärme  verloren  geht.  Dem  entsprechend 
ist  die  Binnentemperatur  im  Körperinnern  (centrale  Temperatur)  zu 
trennen  von  der  Oberflächentemperatur  an  der  Haut  (periphere 
Temperatur). 

Die  Körpertemperatur  des  Menschen  schwankt  unter  normalen 
Verhältnissen  in  gut  geschlossenen,  nicht  zu  tief  im  Körperinnern  ge¬ 
legenen  Höhlen  (Achsel-,  Mundhöhle)  wenige  Zehntel  um  37  0  C  herum. 
Die  Hauttemperatur  bewegt  sich  bei  Erwachsenen  zwischen  29,5  und 
32  0  C  (Kunkel)  7,  Nasenspitze  und  Ohrläppchen  sind,  wie  prominente 
periphere  Gebilde  überhaupt,  entsprechend  niedriger  temperiert  (22 — 
24°  C).  Die  Haut  ist  über  jenen  Stellen,  wo  Muskel  liegen,  wärmer, 
wo  Knochen  und  Sehnen  liegen,  kälter.  Kinder  zeigen  bei  voll¬ 
ständigem  Wohlbefinden  eine  viel  niedrigere  Oberflächentemperatur 
(25 — 29  °)  als  Erwachsene,  welche  bei  diesen  Temperaturen  schon  das 
Gefühl  des  Fröstelns  haben. 

Centrale  und  periphere  Temperatur  zeigen  in  gewissen  Punkten 
beachtenswerte  Verschiedenheiten  (Hankel8,  Schülein9,  Jacobson10, 
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Wegscheider1  x,  Schwarz12).  Die  periphere  Temperatur  weist  selbst 
bei  annähernd  konstanter  centraler  Temperatur  größere  Schwankungen 
als  diese  letztere  auf,  was  wohl  durch  die  so  leicht  wechselnden  Be¬ 
dingungen  veranlaßt  wird,  denen  die  Wärmeabgabe  durch  die  Haut 
unterliegt.  Aber  auch  die  periphere  Temperatur  zeigt  ein  sogenanntes 
konstantes  Stadium,  in  welchem  dieselbe  Werte  bis  zu  35,4°  C  und 
darüber  erreichen  kann. 

Vasomotorische  Einflüsse  und  alles,  was  auf  dieselben  ein  wirkt, 
verändern  die  periphere  Temperatur  in  hohem  Grade.  Auf  diese 
Weise  haben  Erkrankungen  des  Nervensystems  einen  alterierenden 
Einfluß  auf  die  Hauttemperatur,  wobei  nicht  bloß  ein  abnorm  tiefer 
Stand  derselben,  sondern  auch  stärkere  Unregelmäßigkeiten  im  Gange 
derselben  konstatiert  werden  können  (Hirnblutung,  Hemiplegie,  Tabes, 
Hysterie).  Im  Fieber  ist  im  allgemeinen  der  Stand  der  peripheren 
Temperatur  ein  höherer,  die  Schwankungen  derselben  sind  nicht  bloß 
häufiger,  sondern  auch  größer,  als  unter  normalen  Verhältnissen. 

Die  Körpertemperatur  des  Menschen  und  verschiedener  Tiere 
zeigt  schon  unter  normalen  Verhältnissen  einen  sehr  wechselnden 
Stand.  Aus  der  folgenden,  den  Angaben  von  Richet  13  entnommenen, 
Tabelle  gehen  diese  Differenzen  zur  Genüge  hervor: 


Mensch 

37,0  0  C 

Schaf 

39,5  o 

Esel 

37,4° 

Schwein 

39,7  ° 

Pferd 

37,7  0 

Wolf 

40,5  ° 

Affe 

38,1 0 

Falke 

40,5  o 

Katze 

38,8° 

Huhn 

42,2  ö 

Hund 

39,0° 

Rabe 

42,8° 

Meerschwei  liehen 

39,1° 

Sperling  (Sommer) 

43,7  ° 

Kaninchen 

39,5° 

Nach  den  Messungen  von  Krehl14  ist  die  Aufstellung  der¬ 
artiger  fixer  Werte  überhaupt  nicht  statthaft;  er  findet  bei  den  nach¬ 
benannten  Tieren  folgende  Temperaturschwankungen  unter  normalen 
Verhältnissen : 

Hund  37,5—39,5  ö  Taube  41,0—42,5 0 

Kaninchen  38,3—39,9  0  Huhn  41,0—42,5  0 

Meerschweinchen  37,3 — 39,5  °  Igel  34,8-  35,5  °  (Mai,  Juni). 

Wodurch  diese  unter  einander  so  differenten  und  auch  so  weit 
abstehenden  Temperaturwerte  bedingt  werden,  ist  im  einzelnen  nicht 
aufgeklärt.  Da  aber  die  Temperatur  eines  Organismus  doch  im 
wesentlichen  das  Produkt  seiner  Stoffwechselvorgänge  darstellt,  so 
können  wir  auch  die  höhere  Temperatur  eines  Tieres  als  den  Aus¬ 
druck  seines  mit  einer  erhöhten  Temperatur  einhergehenden  Stoff¬ 
wechsels  ansehen,  ohne  aber  angeben  zu  können,  warum  gerade  bei 
diesem  Tiere  solche  Stoffwechselvorgänge  vorhanden  sind,  und  worin 
sie  im  einzelnen  bestehen.  Gewiß  spielt  bei  den  hoch  temperierten 
Vögeln  die  intensive  Muskelthätigkeit  beim  Fluge  eine  wichtige  Rolle 
für  das  Zustandekommen  der  hohen  Körpertemperatur,  aber  sie  kann 
nicht  das  einzige  oder  wesentliche  Moment  hierfür  sein,  worauf  ja 
schon  das  Beispiel  des  domestizierten  Huhnes  hinweist. 

Dazu  kommt  noch  der  auffallende  Umstand,  daß  derartige  hoch¬ 
temperierte  Tiere  nach  der  Angabe  von  Krehl  sich  den  Fieber  er¬ 
zeugenden  Mitteln  gegenüber  refraktär  verhalten,  meistens  sogar  mit 
Temperaturherabsetzung  auf  dieselben  reagieren.  Ob  daraus  schon 
geschlossen  werden  kann,  daß  bei  derartigen  Tieren  eine  fieberhafte 
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Tempera tursteigerung  überhaupt  nicht  zustande  kommt,  ist  vorläufig: 
nicht  zu  entscheiden.  Jedenfalls  vollzieht  sich  bei  diesen  die  Regu¬ 
lierung  des  Wärmehaushaltes  und  die  Einstellung  der  Körperwärme 
in  anderer  Weise,  als  bei  den  niederer  temperierten  Tieren  und 
Menschen.  Auch  beim  Kaltblüter  ist  es  bisher  nicht  gelungen,  eine 
fieberhafte  Temperatursteigerung  zu  erzeugen  (Lassar15,  Feil16). 

Die  Körpertemperatur,  wie  sie  in  der  Regel  am  gesunden  und 
kranken  Menschen  gemessen  wird,  ist  kein  absolutes,  sondern  nur  ein 
immerhin  brauchbares  Mittelmaß  der  Körperwärme,  die  in  verschie¬ 
denen  Körperteilen  verschiedene  Werte  aufweist.  Im  allgemeinen 
stellt  aber,  abgesehen  von  gewissen,  später  noch  zu  erörternden 
Schwankungen,  die  Körpertemperatur  eine  ziemlich  konstante  Größe 
dar,  die  nur  in  den  ersten  Lebenstagen  nach  der  Geburt  eine  nicht 
unbedeutende  Labilität  aufweist  (Raudnitz  1 7),  deren  Gründe  noch 
nicht  völlig  geklärt  sind. 

Die  Konstanz  der  Körperwärme  tritt  namentlich  scharf  und  gerade¬ 
zu  gesetzmäßig  hervor,  wenn  größere  Zeitabschnitte  berücksichtigt 
werden.  Das  in  dieser  Beziehung  von  Jürgensen18  aufgestellte 
Gesetz :  ,,die  Mittelzahl  für  die  Körperwärme  der  24-stündigen  Periode 
ist  bei  dem  erwachsenen  Menschen  eine  typische  Konstante,  wie  die 
Menstruationszeit  oder  die  Dauer  der  Fruchtreife“,  ist  auch  späterhin 
mehrfach  bestätigt  worden  (Jäger  1 9).  Als  normale  Mitteltemperatur 
führt  Jürgensen  37,2°,  Jäger  37,15 — 37,25  °  C  an,  Temperatur¬ 
schwankungen  nach  oben  hin  (durch  Muskelarbeit  oder  Wärmeretention) 
werden  unter  normalen  Verhältnissen  stets  durch  entgegengesetzte 
Schwankungen  nach  unten  hin  wieder  kompensiert,  sobald  die  Mög¬ 
lichkeit  dazu  gegeben  ist. 

Die  Körpertemperatur  hält  sich  beim  gesunden  und  kranken 
Menschen  innerhalb  verhältnismäßig  enger  Grenzen.  Wenn  man  von 
seltenen  Ausnahmen  absieht,  so  kann  man  als  die  untere  Grenze 
etwa  34  0  C,  als  die  obere  42 0  C  annehmen.  Die  niedrigste  Tem¬ 
peratur,  die  Wunderlich20  an  einem  Kranken  beobachtete,  der  am 
Leben  blieb,  war  33,5°  C  im  Defervescenzstadium  eines  Abdominal¬ 
typhus.  Auch  bei  Geisteskranken  werden  häufig  sehr  niedrige  Tem¬ 
peraturen  beobachtet,  wobei  entweder  nur  einige  Stunden  oder  selbst 
mehrere  Tage  vor  dem  Tode  die  Körperwärme  auf  sehr  tiefe  Werte 
(22,5 — 32,2°  C)  heruntersinken  kann  (Bechterew21).  Ob  sich  hier¬ 
bei  ein  Einfluß  des  Centralnervensystems  auf  den  Wärmehaushalt 
geltend  macht  (Reinhard22),  oder  ob  das  tiefe  Absinken  der  Tem¬ 
peratur  Folge  einer  bei  derartigen  Kranken  in  der  Regel  vorhandenen 
Herzschwäche  ist  (Hitzig28),  bleibt  vorläufig  unentschieden.  Daß 
in  gelähmten  Extremitäten  abnorm  niedrige  Temperaturen  Vorkommen 
können,  ist  eine  alte  Erfahrung.  Schiff24  hat  daraufhingewiesen, 
daß  hieran  möglicherweise  eine  Lähmung  der  gefäßerweiternden 
Nerven  beteiligt  ist,  was  vielleicht  auch  bei  den  niederen  Tempera¬ 
turen  der  Geisteskranken  (Paralytiker)  in  Betracht  zu  ziehen  ist. 

Ueber  die  höchsten  Temperaturen,  die  am  Menschen  zur  Be¬ 
obachtung  kommen,  liegen  sehr  zahlreiche  Angaben  vor.  Aus  den 
beiden  folgenden  Tabellen,  die  dem  Werke  von  Ughetti25  ent¬ 
nommen  sind,  geht  hervor,  daß  die  Höhe  der  Temperatur  an  und 
für  sich  noch  nicht  das  ausschließlich  bedrohliche  Moment  für  den 
Kranken  darstellt,  da  es  in  beiden  Tabellen  gleiche  Temperaturen 
giebt,  auf  welche  in  dem  einen  Falle  Genesung,  in  dem  anderen  aber 
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der  Tod  folgte.  Zweifellos  spielen  hierbei,  ganz  abgesehen  von  der 
Krankheit  selbst,  individuelle  Verhältnisse  und  Organveränderungen 
eine  große  Rolle.  Im  allgemeinen  aber  kann  man  doch  sagen,  daß 
Temperaturen  über  42°  als  gefährlich  für  den  Fortbestand  des  Lebens 
zu  bezeichnen  sind,  indem  sie  entweder  schon  bei  kurzer  oder  bei 
längerer  Dauer  zur  Schädigung  lebenswichtiger  Organe  führen  können. 


I.  Temperaturen,  auf  welche  der  Tod  folgte: 


T  em  peratur 
42,2° 

42,5° 

44,8° 

43,7° 

45,6° 


Krankheit 

Typhus 

?? 

V 

Puerperalfieber 

Scharlach 


Temperatur 

43,7° 

44,2  0 
42,0  0 
44,0° 


Krankheit 

Cerebrospinalmeningitis 

Blattern 

Pneumonie 

Malaria. 


II.  T  emperaturen,  auf  welche  Genesung  folgte: 


Temperatur 

Krankheit 

Temperatur 

Krankheit 

42,0° 

Typhus 

42,4° 

Malaria 

42,0° 

43,3° 

V 

43,6° 

Scharlach 

44,0° 

?? 

44,0° 

45,0° 

?? 

42,2  ° 

42,0  ° 

Pyämie 

Erysipelas  faciei 

43,9° 

Gelenksrheumatismus 

Richet26  erwähnt  sogar  eines  Falles,  bei  welchem  die  Fieber¬ 
temperatur  in  der  Achselhöhle  über  46 0  C  betrug,  und  der  in  Ge¬ 
nesung  überging.  Doch  werden  den  excessiv  hohen  Temperaturen 
gegenüber  Zweifel  an  der  Zuverlässigkeit  der  Messung  wohl  gerecht¬ 
fertigt  sein.  In  der  Regel  bewegen  sich  also  die  Temperaturen  des 
Menschen  zwischen  37  und  42°,  nur  in  Ausnahmefällen  erniedrigen 
sich  die  Grenzen  bis  etwa  35 0  und  darunter  und  erhöhen  sich  bis 
Maximum  45°.  Die  zwischen  diesen  Temperaturgrenzen  gelegenen 
Werte  werden  gewöhnlich  folgendermaßen  bezeichnet: 


Temperaturen  über  40 — 42  —45  0  C 

,,  zwischen  39  — 40° 

„  „  38  -39° 

„  „  37  -  38° 

36,5-37° 

„  „  36,0-36,5° 

„  ,,  35,0—36,0° 

,,  ,,  33,0  —  35,0° 


als  hyperpy  re  tisch 
„  hochfebril 
„  febril 
„  leicht  febril 
„  normal 
„  subnormal 
„  mäßiger  Kollaps 
,,  tiefer  Kollaps. 


Es  wurde  bereits  erwähnt,  daß  die  Temperatur  nicht  an  allen 
Stellen  des  Körpers  die  gleiche  ist.  Claude  Bernard27  hatte  bereits 
mit  Sicherheit  nachgewiesen,  daß  die  Temperatur  im  Körperinnern 
wesentlich  höher  ist,  als  an  der  Oberfläche,  wo  eine  beständige  Ab¬ 
kühlung  stattfindet.  Bernard  hatte  festgestellt,  daß  das  Blut  des 
rechten  Herzens  ungefähr  um  0,1 — 0,4°  C  wärmer  als  jenes  des 
linken  Herzens  ist.  Das  Arterienblut  behält  in  allen  Gefäßgebieten 
nahezu  die  gleiche  Temperatur,  nicht  so  das  venöse,  das  in  ver¬ 
schiedenen  Gefäßgebieten  sehr  wechselnde  Temperaturverhältnisse 
aufweist. 

An  der  Körperperipherie  ist  das  venöse  Blut  in  der  Regel  kälter 
als  das  arterielle,  weil  die  venösen  Gefäße  hier  meistens  oberflächlicher 
als  die  arteriellen  gelagert  sind.  Die  Differenz  kann  nach  Bernard 
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einige  Grade  betragen  und  richtet  sich  vornehmlich  nach  der  Tem¬ 
peratur  der  Umgebung. 

Je  mehr  man  das  venöse  Blut  gegen  die  Bauchhöhle  verfolgt, 
desto  mehr  verschwindet  die  Temperaturdifferenz ;  schon  in  der  Höhe 
der  Aortenbifurkation  ist  der  Unterschied  ein  sehr  geringer  zu  un- 
gunsten  des  venösen  Blutes.  Jenseits  der  Nierenvene  kehrt  sich  das 
Verhältnis  bereits  vollständig  um,  das  venöse  Blut  ist  jetzt  bereits 
wärmer  als  das  arterielle.  In  der  Höhe  der  Lebervene  beträgt  die 
Differenz  bereits  0,14°  C  zu  gunsten  des  venösen  Blutes.  Die  Vena 
cava  inferior  führt  mithin  dem  rechten  Herzen  ein  verhältnismäßig 
warmes  Blut  zu,  während  die  Vena  cava  superior  sich  in  dieser  Be¬ 
ziehung  der  Hauptsache  nach  wie  eine  periphere  Vene  mit  kühlem 
Blute  verhält.  Die  Temperatur  des  rechten  Herzens  ist  mithin  durch 
die  Mischung  dieser  beiden  verschieden  warmen  Blutströme  be¬ 
einflußt. 

Für  die  höhere  Temperatur  des  Blutes  im  rechten  Herzen  kommt 
zum  großen  Teile  der  Umstand  in  Betracht,  daß  das  durch  die  großen 
Unterleibsgefäße  dem  Herzen  zuströmende  Blut  vor  Abkühlung  nahezu 
vollständig  geschützt  ist,  nebenbei  beteiligt  sich  möglicherweise  auch 
eine  lokale  Wärmebildung  in  der  funktionierenden  Leber  an  der  Er¬ 
höhung  der  Bluttemperatur  im  Unterleibe  (Cavazzani  2  8).  Aber  auch 
nach  Abbindung  der  Vena  cava  ascendens  bleibt  (bei  Hunden)  der 
Temperaturunterschied  zu  gunsten  des  rechten  Herzens  bestehen 
(Stricker  und  Albert  29).  Wahrscheinlich  hat  das  Einströmen  des 
Coronarvenenblutes  in  das  rechte  Herz  als  eines  infolge  der  bestän¬ 
digen  Herzmuskelarbeit  sehr  hoch  temperierten  Blutes  einen  großen 
Einfluß  auf  die  erhöhte  Temperatur  des  rechten  Herzblutes.  Es  steht 
damit  in  Uebereinstimmung,  daß  die  Region  der  Kranzgefäße  die 
wärmste  Stelle  des  Herzens  darstellt  (Albert30).  Das  Blut  im 
rechten  Ventrikel  ist  ungefähr  um  0,31  0  wärmer  als  das  des  rechten 
Vorhofes  (Körner31),  dieser  letztere  ist  wieder  wärmer  als  die  obere 
Hohlvene  (Stricker  und  Albert32),  und  im  Ventrikel  selbst  ist 
die  Gegend  der  Herzspitze  wärmer  als  jene  der  Herzklappen. 

Die  niedrigere  Temperatur  des  Blutes  im  linken  Herzen  kann 
nicht  so  ohne  weiteres,  wie  es  wohl  nahe  liegt,  auf  eine  Abkühlung 
des  Blutes  innerhalb  der  Lungen  zurückgeführt  werden  (Heiden¬ 
hain33),  da  die  Temperatur  der  Lungen  eine  höhere  als  jene  des 
linken  Herzens  selbst  ist,  wobei  mehr  oder  minder  beträchtliche 
Differenzen  zwischen  den  einzelnen  Lungenlappen  selbst  bestehen 
können  (Ivronecker  und  Mayer34).  Die  höhere  Lungentemperatur 
dürfte  zum  Teil  auf  die  Zufuhr  des  warmen  Blutes  aus  dem  rechten 
Herzen,  zum  Teil  aber  auch  auf  den  Prozeß  der  Sauerstoffbindung 
in  den  Lungen  zurückzuführen  sein,  wobei  Wärme  frei  wird.  Gamgee  35 
hat  die  Wärmeentwickelung  bei  der  Oxydation  des  Hämoglobin  im 
Maximum  mit  0,111°  C,  im  Minimum  mit  0,083°  C,  im  Mittel  mit 
0,0976°  C  gemessen.  Nach  Berthelot36  kann  durch  die  Bindung 
des  Sauerstoffes  an  Hämoglobin  eine  Erwärmung  des  die  Lungen 
durchströmenden  Blutes  um  beiläufig  1/10  °  veranlaßt  werden,  was  etwa 
1I7  der  gesamten  tierischen  Wärme  entspricht,  während  6/7  in  den 
übrigen  Geweben  produziert  werden.  Eine  Erwärmung  des  Blutes 
in  den  Lungen  kann  durch  diese  mächtige  Wärmeentwickelung  in 
denselben  wohl  veranlaßt  werden,  und  kann,  wenn  die  Wasserver¬ 
dunstung  aus  den  Lungen  ausgeschlossen  wird,  0,1  °  betragen.  Da 
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aber  in  der  beständigen  Wasserverdunstung  und  Kohlensäureaus¬ 
scheidung  durch  die  Lungen  nicht  unbedeutende  Quellen  der  Wärme¬ 
abgabe  vorhanden  sind,  so  kann  dadurch  die  Temperaturzunahme 
in  den  Lungen  kompensiert  werden  und  die  Temperatur  des  Lungen¬ 
blutes  um  ebensoviel  sinken. 

Die  Temperatur  des  Blutes  in  den  Lungen  wird  also  haupt¬ 
sächlich  durch  chemische  Prozesse  in  denselben  beeinflußt,  deren  Be¬ 
deutung  für  die  Wärmebildung  und  die  Wärmeabgabe  in  den  Lungen 
soeben  an  gedeutet  wurde.  Vollständig  geklärt  erscheinen  jedoch 
diese  Verhältnisse  noch  nicht,  wenn  es  auch  wahrscheinlich  ist,  daß 
die  niedere  Temperatur  des  Blutes  im  linken  Herzen  durch  vermehrte 
Wärmeabgabe  aus  dem  Lungenblute  mit  beeinflußt  wird.  Die  An¬ 
schauung  von  v.  Fleischl37,  daß  die  niedrigere  Temperatur  des 
linken  Herzblutes  infolge  einer  eigenartigen  Wirkung  des  Herzstoßes 
bedingt  wird,  durch  welchen  eine  Dissociation  des  Sauerstoffes  vom 
Hämoglobin  (intramolekulärer  Sauerstoff)  erfolgt  und  gleichzeitig 
Wärme  gebunden  wird  („negative  Wärmetönung“),  darf  wohl  als 
rein  hypothetischer  Natur  übergangen  werden ;  sie  ist  auch  bei  dem 
gegenwärtigen  Stande  der  Dinge  zur  Erklärung  der  niedrigeren 
Temperatur  des  linken  Herzblutes  nicht  nötig,  da  diese  auf  die  in 
der  Lunge  vor  sich  gehenden  chemischen  Prozesse  zurückgeführt 
werden  kann,  wenn  hier  die  Wärmeabgabe  über  die  Wärmebildung 
üb  er  wiegt. 

Es  ist  wohl  fraglos,  daß  bei  der  Temperaturtopographie  des 
Blutes  einzelnen  Organen  durch  ihre  Funktion  eine  hervorragende, 
zum  Teil  auch  selbständige  Stellung  bezüglich  der  Erwärmung  des 
Blutes  zukommt.  Hierher  gehört,  wie  bereits  angedeutet  wurde,  die 
Leber  (Bernard,  Cavazzani)  und  nach  den  Untersuchungen  von 
Mosso38  auch  das  Gehirn.  Bei  Einführung  feiner  Thermometer 
zwischen  Schädel  und  Hirn  oder  zwischen  die  Hemisphären  wurde 
bei  Tieren  auf  psychische  Reize  oder  auf  elektrische  Erregung  der 
motorischen  Hirnrinde,  namentlich  wenn  sich  epileptische  Konvulsionen 
einstellen,  eine  Temperaturerhöhung  konstatiert,  an  welcher  der  übrige 
Körper  sich  nicht  beteiligt,  und  die  auf  Erwärmung  des  Gehirnes 
durch  seine  Thätigkeit  zurückgeführt  wird ;  auch  am  Menschen  (mit 
Schädelexulcerationen)  wurden  analoge  Beobachtungen  gemacht.  Die 
Temperatursteigerung  im  Gehirn  steht  nach  Mosso  weder  mit  der 
Muskelthätigkeit  noch  mit  der  Temperatur  des  Blutes  in  Beziehung, 
das  sogar  kühler  als  das  Gehirn  sein  kann.  Es  mag  gleich  an  dieser 
Stelle  Erwähnung  finden,  daß  auch  an  fiebernden  Tieren  die  temperatur¬ 
topographischen  Verhältnisse  sich  ganz  analog  wie  bei  normalen 
Tieren  gestalten.  Die  Temperaturunterschiede  der  verschiedenen 
Organe  erscheinen  zwar  im  Fieber  vergrößert,  aber  doch  im  gleichen 
Sinne  wie  beim  normalen  Tiere  (Leber  -|-  1,5—2°;  Milz  4~  0,5°; 
Herz  und  Niere  +  0,25 — 0°;  Lunge  —  0,5 — 1  °)  (d’Arsonval  und 
Charrin  38a). 


Die  Thermometrie  unterrichtet  uns  bloß  über  den  jeweiligen  Grad 
der  Wärme  im  Körper.  Zum  Verständnis  der  Wärmebildung  unter 
normalen  und  pathologischen  Verhältnissen  ist  aber  auch  unbedingt 
die  Kenntnis  der  im  Körper  vorhandenen  Wärmemenge  erforderlich, 
deren  Bestimmung  durch  die  Kalorimetrie  erfolgt. 


8 


Eine  der  wesentlichsten  Quellen  der  tierischen  Wärme  sind  die 
in  den  Darmkanal  aufgenommenen  Nahrungsmittel,  bei  deren  Ver¬ 
arbeitung  Wärme  in  wechselnder  Menge  gebildet  wird.  Die  Stoff¬ 
wechselvorgänge,  die  sich  durch  die  eingeführte  Nahrung  im  Körper 
vollziehen,  sind  der  Hauptsache  nach  Oxydationen.  Eiweiß,  Fette  und 
Kohlenhydrate  verbrennen  im  Körper  und  liefern  lebendige  Kraft, 
die  entweder  als  Arbeit  oder  als  Körperwärme  zum  Ausdruck  kommt. 
Dieses  Vermögen  einer  Substanz,  durch  Verbrennung  Kraft  zu  liefern, 
bezeichnet  man  als  ihre  „potentielle  Energie**  oder  „Spannkraft“.  Je 
weiter  die  Verbrennung  vorwärts  schreitet,  deso  mehr  verliert  die 
Substanz  an  Spannkraft.  Stoffe  mit  hoher  Spannkraft  treten  als 
Nahrung  in  den  Körper  ein,  Stoffe  mit  niederer  Spannkraft  verlassen 
ihn.  Der  Verlust  an  Spannkraft  kommt  dem  Organismus  als  lebendige 
Kraft  (Arbeit,  Wärme)  zu  gute.  Kennt  man  daher  die  Spannkräfte 
der  eingeführten  Substanzen  und  kennt  man  ferner  die  Spannkräfte 
der  Stoffwechselprodukte,  welche  den  Körper  verlassen,  so  hat  man 
in  der  Differenz  beider  Werte  einen  Ausdruck  für  die  lebendige  Kraft, 
welche  der  Körper  gewann.  Da  die  meiste  Spannkraft  im  Körper 
nicht  in  Form  äußerer  Arbeit,  sondern  als  Wärme  erscheint,  so  hat 
man  zum  Maße  der  Spannkraft  die  Wärme  gewählt,  und  zwar  das 
physikalische  Einheitsmaß  derselben,  die  Kalorie.  Man  versteht  unter 
Kalorie  diejenige  Wärmemenge,  welche  nötig  ist,  um  1  g  Wasser  um 
1°  C  zu  erwärmen,  das  ist  die  sog.  kleine  Kalorie  (kal.).  Wir  be¬ 
dienen  uns  als  Maß  in  der  Regel  der  sog.  großen  Kalorie  (Kal.),  d.  i. 
der  Wärmemenge,  die  nötig  ist,  um  1  kg  Wasser  um  1 0  C  zu  er¬ 
wärmen  (Kilokalorie).  1  Kal.  =  1000  kal. 

Sollen  wir  nun  aus  den  dem  Körper  zugeführten  Nahrungsmitteln 
seine  in  Wärme  umgesetzte  lebendige  Kraft  in  Kalorien  ausgedrückt 
bestimmen,  so  müssen  wir  kennen:  1)  die  Verbrennungswärme  der 
einzuführenden  Substanz,  d.  i.  die  Kalorien,  die  bei  der  Oxydation 
dieser  Substanz  frei  werden;  2)  die  Zusammensetzung  der  Stoff¬ 
wechselendprodukte  dieser  Substanz;  und  3)  ihre  Verbrennungswärme. 
Die  Differenz  dieser  Werte  ergiebt  die  Kolorienmenge,  die  der  Körper 
gewann. 

Bei  den  N-freien  Nahrungsmitteln  liegen  die  Dinge  verhältnis- 
mäsig  einfach,  da  ihre  Endprodukte]  der  Hauptsache  nach  aus  C02 
und  H20  bestehen. 


1  g  Fett  liefert  im  Mittel  9,3  Kal. 

1  g  Kohlenhydrat  „  „  „  4,1  „ 


Beim  Eiweiß  liegen  verwickeltere  Verhältnisse  vor,  weil  seine 
N-haltigen  Endprodukte  (Harnstoff,  Harnsäure,  Ammoniak  etc.)  eine 
gewisse  Verbrennungswärme  noch  mit  aus  dem  Körper  hinaustragen. 
Nach  Abzug  dieses  Wertes  bleiben  nach  Rubner39  für  1  g  Eiweiß 
4,1  Kal.  (ohne  Abzug  5,5  Kal.).  Die  angeführten  Zahlen  sind  die 
Werte  für  die  sog.  „Rohkalorie“,  will  man  aus  ihnen  den  wahren 
Nutzwert  der  Nahrung  erhalten,  so  sind  noch  weitere  Abzüge  zu 
machen,  da  ja  ein  Teil  der  Nahrung  unresorbiert  mit  dem  Kote 
abgeht,  man  erhält  dann  die  sog.  „Reinkalorie“. 

1  g  Eiweiß  Rohwert  =  4,1  Ival.  Reinwert  =  3,2  Kal. 


1  g  Fett 

1  g  Kohlenhydrat 


9 


Aus  diesen  Aufstellungen  folgt  nach  Rubner,  daß  sich  die 
Nahrungsmittel  nach  Maßgabe  ihres  physiologischen  Brennwertes  in 
einem  gewissen  Verhältnisse  vertreten  können,  d.  i.  miteinander  iso- 
dynam  sind,  und  zwar  sind  100  g  Eiweiß  isodynam  100  g  Kohlen¬ 
hydrat  =  44,1  g  Fett,  weil  jeder  der  drei  Körper  bei  seiner  Ver¬ 
brennung  die  gleiche  Wärmemenge,  nämlich  410  Kal.,  liefert.  Bei 
einer  Nahrung  von  100  g  Eiweiß,  100  g  Fett  und  400  g  Kohlenhydrat 
werden  also  geliefert: 

100  g  Eiweiß  X  4,1  =  410  Kal. 

100  g  Fett  X  9,3,  =  930  „ 

400  g  Kohlenhydrat  X  4,1  =  1640  „ 

2980  Kal. 

Die  Bildung  von  Wärme  wird  also  hauptsächlich  durch  die 
Nahrungszufuhr  ermöglicht.  Kolorienumsatz  und  Nahrungsbedürfnis 
stehen  daher  in  inniger  Wechselbeziehung.  Um  nun  diesen  Umsatz 
zu  erkennen,  hat  man  verschiedene  Wege  eingeschlagen:  1)  Man  hat 
die  potentielle  Energie  der  Nahrung  solcher  Individuen  berechnet, 
welche  sich  lange  Zeit  unter  gleichen  äußeren  Bedingungen  befinden 
und  dabei  sich  im  großen  und  ganzen  auf  dem  gleichen  Körper¬ 
gewicht  erhalten.  2)  Es  wird  bei  dem  Versuchsindividuum  für  eine 
gewisse  Zeit,  am  besten  24  Stunden,  das  Verhältnis  zwischen  Ein¬ 
nahmen  und  Ausgaben  berechnet.  3)  Eine  dritte  Methode  gründet 
sich  auf  den  Sauerstoffverbrauch  des  Körpers. 

Schon  Lavoisier40  hatte  die  Beobachtung  gemacht,  daß  der  Tier¬ 
körper  in  einer  reinen  Sauerstoffatmosphäre  nicht  mehr  Sauerstoff 
verbraucht,  als  in  der  gewöhnlichen  Luft.  Pflüger41  und  Voit 
hatten  diese  fundamentale  Thatsache  später  wieder  gefunden.  Es  geht 
daraus  hervor,  daß  die  Größe  der  Oxydationsprozesse  im  Körper  in 
weiten  Grenzen  von  der  Sauerstoffzufuhr  unabhängig  ist,  daß  vielmehr 
ausschließlich  die  Stoffwechselvorgänge  in  den  Geweben  die  Sauer¬ 
stoffzufuhr  regulieren,  und  daß  die  Menge  des  aufzunehmenden  Sauer¬ 
stoffes  erst  sekundär  durch  den  Mechanismus  der  Atmung  bestimmt 
wird. 

Man  kann  daher  den  Sauerstoffverbrauch  des  Organismus  als 
Maß  seiner  Zersetzungsvorgänge  benützen.  Aber  dieses  Maß  wäre 
nur  ein  sehr  ungenaues,  da  mit  der  gleichen  Menge  Sauerstoff  sehr 
verschiedene  Mengen  von  Eiweiß,  Fett  und  Kohlenhydrat  verbrennen. 
So  geben  mit  100  g  Sauerstoff 

35  g  Fett  325  Kal. 

84.4  g  Kohlenhydrat  346  „ 

74.4  g  Eiweiß  362  „ 


Es  gewährt  also  der  Sauerstoff*  weder  für  das  verbrennende 
Material  noch  für  den  Umsatz  an  potentieller  Energie  absolute  Maße. 

Dagegen  ist  das  Verhältnis  zwischen  ein  weit  kon- 

verzehrtem  02 

stanteres  und  vorwiegend  abhängig  von  der  chemischen  Natur  des 
jeweilig  zersetzten  Materiales.  Dieser  als  respiratorischer  Koefficient 
bezeichnete  Quotient  nähert  sich  bei  vorwiegender  Kohlenhydrat¬ 
nahrung  der  Größe  1,  bei  vorwiegender  Eiweißnahrung  der  Größe  0,73, 
bei  vorwiegender  Fettnahrung  der  Größe  0,7.  Aus  der  Mitbestimmung 
der  ausgeatmeten  Kohlensäure  kann  man  daher  mit  größerer  Sicher- 
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heit  den  für  die  Schätzung  des  Sauerstoffverbrauches  wichtigen  Schluß 
ziehen,  ob  während  des  Versuches  die  Qualität  des  Zersetzungs¬ 
materiales  die  gleiche  geblieben  ist.  Wir  werden  uns  mit  der  Be¬ 
deutung  des  respiratorischen  Koefficienten  im  weiteren  noch  eingehender 
zu  beschäftigen  haben. 

Es  ist  nun  aber  der  Darmkanal  und  die  in  ihm  enthaltene 
Nahrung  durchaus  nicht  die  einzige  Wärmequelle  im  Tierkörper. 
Gerade  die  am  hungernden  Menschen  gemachten  Erfahrungen  über 
die  Wärmebildung  bei  vollständiger  Nahrungsentziehung  weisen  mit 
großem  Nachdrucke  auf  andere  Wärmequellen  hin.  So  stellte  sich 
bei  dem  bekannten  Hungerkünstler  Cetti  noch  am  10.  Hungertage 
keine  merkliche  Abnahme  der  Wärmeproduktion  ein,  wie  aus  folgender 
Tabelle  hervorgeht 4  2 : 


Hunger¬ 

tag 

Eiweiß- 

Fette 

W  ärmeproduktion 

Ges.  Wärme- 

Wärme  pro 

verbrauch 

verbrannt 

Minimalwert 

ausEiweiß 

aus  F  ett 

Produktion 

kg  Körper¬ 
gewicht 

g 

g 

Kal. 

Kal. 

Kal. 

Kal. 

1-4 

85,88 

136,72 

329,8 

1288,2 

1618,0 

29,00 

5  und  6 

69,58 

131,30 

267,3 

1237,4 

1504,7 

28,38 

7  und  8 

66,30 

149,35 

254,7 

1407,3 

1662,0 

31,74 

9  und  10 

67,96 

132,38 

261,1 

1247,4 

1508,5 

29,26 

Das  erscheint  um  so  auffallender,  als  an  dem  betreffenden  In¬ 
dividuum  eine  beträchtliche  Abnahme  des  Körpergewichtes  in  dieser 
Zeit  ein  trat,  von  57  kg  auf  50,65  kg,  so  daß  11,14  Proz.  vom  An¬ 
fangsgewicht  verloren  gegangen  waren43.  Es  scheint  eben,  daß  ein 
ausgehungerter  Organismus  in  äußerst  ökonomischer  Weise  mit  den 
ihm  zu  Gebote  stehenden  Nährstoffen  hauszuhalten  versteht,  viel¬ 
leicht  dieselben  auch  in  anderer  Weise  als  ein  guff  genährter  Organis¬ 
mus  verwertet.  Gewiß  kommen  im  Hungerzustande  oder  bei  unge¬ 
nügender  Ernährung  andere  Quellen  der  Wärmebildung  in  Betracht, 
Entsprechend  seinen  Anschauungen  über  tierische  Verbrennung 
hatte  bereits  Lavoisier  die  Lungen  als  jenes  Organ  bezeichnet,  in 
welchem  hauptsächlich  die  Verbrennungsprozesse  ablaufen,  und  wir 
hatten  früher  ja  bereits  darauf  hingewiesen,  daß  die  Lungen  sich 
allerdings  in  anderer  Weise,  als  sich  das  Lavoisier  vorgestellt  hatte, 
hervorragend  an  der  Wärmebildung  beteiligen.  Die  Kohlensäure¬ 
bildung,  die  für  Lavoisier  das  ausschlaggebende  Merkmal  des  statt¬ 
gehabten  Verbrennungsprozesses  bildete,  geht  überall  in  den  Ge¬ 
weben  vor  sich  und  insofern  kann  ja  auch  die  tierische  Wärme  als 
eine  Funktion  des  gesamten  Stoffwechsels  angesprochen  werden.  Daß 
nicht  bloß  oxydative  Prozesse  die  Quelle  der  Wärmebildung  dar¬ 
stellen,  hatte  schon  Cl.  Bernard44  angegeben,  er  hatte  das  vor¬ 
nehmlich  aus  der  bei  intensiver  Drüsenthätigkeit  (Speicheldrüsen, 
Nieren)  hervortretenden  Wärmezunahme  im  abfließenden  venösen 
Blute  erschlossen,  wobei  dasselbe  aber  von  hellroter,  also  stark  sauer¬ 
stoffhaltiger  Beschaffenheit  ist.  Wir  dürfen  zweifellos  die  Gesamtheit 
der  chemischen  Stoffwechselvorgänge,  Oxydation,  LXydration,  Gärun¬ 
gen,  Verbindungen  von  Säuren  mit  Basen,  Substitution  von  Wasser¬ 
stoffmolekülen  in  Säuren  und  Salzen  etc.  etc.  als  an  der  Wärme¬ 
bildung  beteiligt  ansprechen,. 
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Dabei  ist  es  immerhin  wahrscheinlich,  daß  nicht  alle  Gewebe 
des  Körpers  als  gleichwertig  anzusehen  sind.  Röhrig  und  Zuntz45 
führten  zuerst  den  Nachweis,  daß  der  weitaus  größte  Teil  des  im 
Organismus  verbrauchten  Sauerstoffes  von  den  Muskeln  konsumiert 
wird,  nach  Cl.  Bernard46  schließen  sich  hieran  die  drüsigen 
Organe  an.  Es  geht  aber  aus  den  allerdings  nicht  ganz  einwand¬ 
freien  Versuchen  von  Samuel47  hervor,  daß  die  Wärmeproduktion 
aller  übrigen  Organe  zusammengenommen  den  Ausfall  der  Muskulatur 
als  Wärmequelle  nicht  ersetzen  kann.  Nach  Samuel  genügt  bereits 
die  Unterbindung  der  beiden  Art.  subclaviae  und  femorales  von  Ka¬ 
ninchen,  um  bei  einer  Umgebungstemperatur  von  0°  eine  Herab¬ 
setzung  der  Körpertemperatur  auf  22°  und  darunter  innerhalb  4—8 
Stunden  zu  erzielen,  worauf  die  Tiere  unter  den  Erscheinungen  der 
Abkühlung  zu  Grunde  gehen.  Genau  den  gleichen  Erfolg  hat  Durch¬ 
schneidung  der  Plexus  cervicales  und  der  Nervi  ischiadici  bei  un¬ 
gehinderter  Blutcirkulation.  Werden  derartig  operierte  Tiere  einer 
höheren  Umgebungstemperatur  ausgesetzt,  so  verzögert  sich  die 
Temperaturherabsetzung  und  sinkt  nicht  unter  den  Wert  der  Um¬ 
gebungstemperatur.  Ihre  Eigenwärme  ist  daher  wie  bei  Kaltblütern 
oder  winterschlafenden  Warmblütern  fast  ganz  von  der  Umgebungs¬ 
temperatur  abhängig,  unterscheidet  sich  aber  dadurch  wesentlich  von 
der  der  Winterschläfer,  daß  in  kalter  Umgebung  wegen  Ausfalles 
einer  wichtigen  Wärmequelle  die  Eigenwärme  nicht  auf  der  für  die 
Fortdauer  des  Lebens  nötigen  Höhe  erhalten  wird. 


Litte  r  atu  r. 

1)  Exper.  sur  la  respir.  des  animaux  et  sur  les  changements  etc.,  Mem.  de  Vacad.  d.  Sciences 
1777. 

2)  Exper.  et  observations  sur  differentes  especes  d'air ,  Paris  17  77. 

3)  Journ  de  Physiol.  1782,  T.  XV. 

4)  Die  genauen  Litteratur  an  gaben  folgen  später. 

5)  Traube' s  wichtigsten  Arbeiten  zur  Fieberlehre  sind  folgende :  1)  Ueber  Krisen  und  kritische 

Tage ,  Ges  Beiträge  z.  Physiol.  und  Pathol.,  Berlin  1872,  Bd.  2/t,  8.  235  ( Deutsch .  Klinik  1851, 
No.  46,  48;  1852  No.  13,  16.  2)  Zur  Theorie  des  Fiebers ,  Ges.  Beiträge,  Bd.  2/a ,  8.  286 

(Deutsche  Klinik  1855,  No.  46).  3)  Zur  Fieberlehre ,  Ges.  Beitr.,  Bd.  2/t,  8.  637  ( All¬ 
gemeine  mediz.  Centralzeitg.  1863,  8.  Juli  u.  22.  Dec.).  4)  Zur  Fieberlehre,  Ges.  Beitr., 
Bd.  2/2,  8.  677  ( Allgem .  mediz.  Centralztg.  1864,  No.  24).  5)  Zur  Fieberlehre,  Ges. 

Beitr.,  Bd.  3,  8.  582. 

6)  Zur  Fieberlehre ,  Ges.  Beitr.,  Bd.  2/t,  S.  637. 

7)  Sitzber.  d.  Würzb.  phys.-med.  Ges.  5.  VI.,  8.  86. 

8)  Archiv  d.  Heilkunde  1868. 

9)  Virchoio's  Archiv ,  Bd.  66. 

10)  Ebendaselbst  1875,  Bd.  65,  8.  520. 

11)  Ebendaselbst  1877,  Bd.  69,  8.  172. 

12)  Deutsch.  Archiv  f.  klin.  Med.,  Bd.  38,  8.  313. 

13)  La  chaleur  animale ,  Paris  1889. 

14)  Pflüger' s  Archiv  1875,  Bd.  10,  8.  633. 

15)  Fieberversuche  an  Kaltblütern ,  Inaug.-Diss.  Jena  1895. 

16)  Archiv  f.  exper.  Pathol.  etc.  1895,  Bd.  35,  8.  222. 

17)  Zeitschr.  f.  Biolog.  1888,  N.  F  Bd.  6,  8.  423. 

18)  Die  Körperwärme  des  gesunden  Menschen ,  Leipzig  1873. 

191  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Mediz.  1881,  Bd.  29,  8.  516. 

20)  Arch  d.  Heilkunde  1864,  8.  454. 

21)  Petersb.  med.  Woch.  1881,  No.  33/34. 

22)  Berl.  klin.  Woch.  1884,  No.  34. 

23)  Ebendaselbst. 

24)  Lo  Sperimentale  1875. 

25)  Das  Fieber,  Jena  1895,  8.  12 1. 


12 


26)  Compt.  rend.  1894,  p.  416. 

27)  Chaleur  animale ,  Paris  1876,  p.  77. 

28)  Centralbl.  f.  Physiol .,  Bd.  8,  8.  73. 

29)  Wien,  med  Jahrb.  1872,  1873,  8.  30. 

30)  Stricher' s  Vorles.  über  exper.  Pathol.,  S.  751. 

31)  Inaug  -Diss.  Breslau. 

32)  Wiener  mediz.  Jahrb.  1873,  8.  34. 

33)  Pflüger' s  Archiv ,  Bd.  4,  S.  558. 

34)  Du  Bois'  Archiv  1879,  S.  567. 

35)  Biolog.  Centralbl.  1888,  Bd.  8,  8.  563. 

36)  Compt.  rend.,  T.  109,  p,  776,  und  Ann.  de  chim.  et  phys.  1890,  T.  20,  p.  177. 

37)  Die  Bedeutung  des  Herzschlages  für  die  Atmung ,  Stuttgart  1887. 

38)  Arch.  italiennes  de  biolog.  1894,  T.  XXII ,  p.  264,  und  Die  Temperatur  des  Gehirnes , 
Leipzig  1894. 

38a)  Compt.  rend.,  14.  mars  1896,  p.  277, 

39)  Zeitschr.  f.  Biologie  1883,  Bd.  19,  20,  21. 

40)  Paris  1762. 

41)  Pflüger' s  Archiv  1872,  Bd.  6;  1875,  Bd.  10. 

42)  Vgl.  C.  Lehmann,  Fr.  Mueller ,  J.  Munk,  H.  Senator ,  N.  Zuntz,  Untersuchungen  an  zwei 
hungernden  Menschen,  Virchow's  Archiv  1893,  Bd.  31,  Suppl.,  8.  209. 

43)  Ebendaselbst  8.  95. 

44)  Pathologie  experimentale ,  p.  276,  und  Chaleur  animale,  p.  137. 

45)  Pflüger' s  Archiv ,  Bd.  2. 

46)  Chaleur  animale,  p.  166. 

47)  Ueber  die  Entstehung  der  Eigenwärme  und  des  Eiebers,  Leipzig  1876. 


Zweite  Vorlesung. 


Inhalt:  Erhaltungskost.  Kaloriengleichgewicht.  Größe  des  Kalorienwertes. 
Einfluß  der  Herz-  und  Atmungsthätigkeit.  Innere  Arbeit.  Wärmeverlust  und 
Stoffzersetzung.  Körpergewicht  und  Wärmebildung.  Rosenthal’s  Gesetz.  Ober¬ 
flächengesetz  von  Rttbner.  Konstanz  der  Wärmeproduktion  beim  Menschen. 
Hilfskräfte  dieser  Konstanz.  Nahrung  und  Stoffzersetzung.  Muskelarbeit  und 
Kalorienumsatz.  Einfluß  der  Muskelthätigkeit  auf  den  Sauerstoffverbrauch.  Muskel¬ 
arbeit  und  Wärmebildung.  Thermische  Muskelnerven. 

Wir  haben  im  vorausgehenden  die  Bedeutung  der  Nahrung  für 
die  Wärmebildung  besprochen.  Jene  Summe  von  Nährstoffen,  welche 
der  Mensch  einführen  muß,  um  durch  ihre  Zersetzung  die  sämtlichen 
Ausgaben  an  Wärme  und  Arbeit  zu  decken,  bezeichnet  man  als  seine 
„Erhaltungskost“.  Bei  Zufuhr  der  Erhaltungskost  befindet  sich  also 
der  Mensch  im  Kaloriengleichgewichte.  Den  geringsten  Kalorienbedarf 
hat  der  Organismus  bei  vollständiger  Körperruhe.  Ueber  diesen 
„Ruhewert“  steigern  beim  gesunden  Menschen  im  wesentlichen  nur 
drei  Momente  den  Kalorienumsatz :  1)  Willkürliche  Bewegungen  der 
quergestreiften  Muskeln,  2)  unwillkürliche  Bewegungen  derselben  (ge¬ 
steigerte  Herz-  und  Atmungsthätigkeit,  Frösteln)  und  3)  Muskel-  und 
Drüsenarbeit  des  Verdauungsschlauches. 

Im  individuellen  Leben  hängt  nun  die  Größe  des  Kalorienum¬ 
satzes  von  folgenden  Momenten  ab :  1)  Von  der  Menge  der  lebenden 
Körperzellen ;  es  wird  daher  ganz  im  allgemeinen  der  größere 
lebende  Organismus  in  der  Zeiteinheit  mehr  Sauerstoff  umsetzen  als 
der  kleinere.  Es  kommt  aber  dabei  thatsächlich  auf  die  Menge  der 
lebenden  Zellen  und  nicht  auf  ihr  Gewicht  an,  da  das  Gewicht  auch 
durch  Zelleinschlüsse  (Fett)  bedingt  sein  kann,  die  für  den  gegebenen 
Fall  füglich  als  tote  bezeichnet  werden  können.  Ein  magerer  Mensch 
von  60  kg  Gewicht  kann  daher  mehr  Stoff  zersetzen,  als  ein  fetter 
von  80  kg,  mit  20—30  kg  Fett. 

2)  Von  der  nie  ruhenden  Arbeit  der  Atem-,  Herz-  und  Gefäßmuskeln, 
und  der  andauernden  Thätigkeit  der  Drüsen.  Diese  Größen  dürfen  für 
den  ruhenden  und  nüchternen  Menschen  als  annähernd  konstant  ange¬ 
sehen  werden.  Zuntz  1  fand,  daß  die  Cirkulationsarbeit  etwa  3 — lOProz. 
des  gesamten  Kalorienumsatzes  für  sich  in  Anspruch  nimmt;  mit  der 
Atmungsarbeit  zusammen  dürften  10 — 20  Proz.  zu  rechnen  sein.  Ca.  80 
Proz.,  also  der  Hauptanteil  der  potentiellen  Energie,  wird,  wie  bereits 
betont  wurde,  in  Wärme  umgesetzt.  Es  ist  mit  besonderem  Nachdrucke 
darauf  hinzuweisen,  daß  die  Größe  jener  inneren  Arbeit  abhängig 
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ist  von  dem  Wärmebedürfnisse  des  Organismus  oder  mit  anderen 
Worten,  von  den  Wärmeverlusten:  Nicht  weil  der  Körper  große 
Mengen  von  Stoff  zersetzt,  giebt  er  die  überschüssige  Wärme  an  die 
Umgebung  ab,  sondern  umgekehrt,  er  zersetzt  in  dem  Maße  Stoffe, 
daß  er  der  Abkühlung  Stand  halten  und  die  Eigenwärme  erhalten 
kann  (Rubner  2). 

Die  Beziehung  zwischen  Wärmeverlust  und  Stoffzersetzung  ist  im 
ganzen  Tierreiche  eine  konstante.  Man  hat  schon  seit  lange  gewußt, 
daß  kleine  Tiere  verhältnismäßig,  d.  i.  auf  das  Körperkilo  berechnet, 
mehr  Stoff  zersetzen  als  große.  Kleine  Tiere  haben  nämlich  im  Ver¬ 
hältnis  zur  Masse  mehr  Oberfläche  als  große.  An  dieser  breiteren 
Oberfläche  wird  mehr  Wärme  abgegeben,  und  infolge  dessen  muß  eine 
stärkere  Stoffzersetzung  zur  Erhaltung  der  Blutwärme  stattfinden. 
Dementsprechend  finden  wir  auch,  daß  alle  Stoffwechselvorgänge, 
Nahrungs-  und  Sauerstoffaufnahme,  Kohlensäureabgabe  etc.,  auf  die 
Einheit  des  Körpergewichtes  berechnet,  bei  kleinen  Tieren  größer  sind 
als  bei  großen.  Nach  Rosenthal  8  ist  die  Wärmeproduktion  der 
warmblütigen  Tiere,  wenn  alle  sonstigen  Umstände  gleich  sind,  pro¬ 
portional  der  Kubikwurzel  aus  dem  Quadrate  des  Körpergewichtes. 
Durch  diese  Formel,  deren  Giltigkeit  übrigens  nicht  allseitig  anerkannt 
wird  (Reichert)4,  erscheint  das  Verhältnis  zwischen  Körpergewicht  und 
Körperoberfläche  ausgedrückt;  dieses  wird  bei  verschiedenen  Tieren 
und  Menschen  dementsprechend  verschieden  ausfallen  müssen.  Für  den 
nüchternen  Hund  berechnet  Rosenthal  die  Wärmeproduktion  mit 
Bezug  auf  das  Körpergewicht  im  Mittel  auf  14,56  St.-Kal.  (Stunden¬ 
kalorien),  für  den  verdauenden  auf  18,62  St.-Kal.  Bei  einem  70  kg 
schweren  Manne  findet  Rosenthal  2446  Kalorien  in  24  Stunden, 
gegenüber  2700,  die  Helmholtz  bei  einem  82  kg  schweren  Manne 
gefunden  hatte. 

Ob  nun  diese  soeben  erörterte  Beziehung  zwischen  Körpergewicht 
und  Körperoberfläche  zu  Recht  besteht,  ist  vorläufig  noch  strittig, 
jedenfalls  tritt  auch  in  Rubner’s  Versuchen  eine  Beziehung  zwischen 
Oberflächenentwickelung  und  Stoffzersetzung  zu  Tage.  Rubner  hat 
konstatiert,  daß  eine  solche  Beziehung  („Oberflächen gesetz“)  nicht  nur 
für  verschieden  große  Individuen  derselben  Tierspecies  gilt,  sondern 
auch  bei  Vergleichung  der  Zersetzungsgröße  bei  verschiedenen  Tier¬ 
arten  unter  einander  wiederzufinden  ist.  Auch  für  den  Menschen 
kommt  ein  solches  Oberflächengesetz  zur  Geltung,  wie  aus  folgender 
Tabelle  ersichtlich  ist  (Rubner  5). 


Kalorienumsatz 
in  toto 

Kal.-Umsatz 
pro  1  kg 

Berechnete  Ober¬ 
fläche  in  ccm2 

Kinder  von  4,03  kg 

368 

91,3 

3  013 

?)  ,, 

966 

81,5 

7  191 

16  4 

1213 

73,9 

7  681 

„  „  23,7  „ 

1411 

59,5 

10  156 

>i  „  30,9  „ 

1784 

57,7 

12  122 

wachsene  „  40,4  „ 

2106 

52,1 

14  491 

67 

2843 

42,4 

20  305 

Rubner  fand  weiterhin,  daß,  wenn  andere  Einflüsse  ausgeschlossen 
sind,  namentlich  wenn  die  Beziehungen  des  Wärmeverlustes  zur  Wasser¬ 
verdunstung  mit  berücksichtigt  werden,  die  Zersetzung  im  tierischen 
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Organismus  mit  außerordentlicher  Regelmäßigkeit  weiterschreitet,  was 
sich  aus  dem  Gleichbleiben  von  Sauerstoffaufnahme  und  Kohlensäure¬ 
abgabe  in  lange  fortgesetzten  Versuchen  bei  gleichbleibenden  äußeren 
Verhältnissen  ergab.  Rubner6  konnte  das  an  tage-  und  wochenlang 
fortgesetzten  kalorimetrischen  Messungen  bei  Hunden  gegenüber 
Rosenthal  7  nachweisen ,  der  auch  bei  längere  Zeit  fortgesetzter 
möglichst  gleichmäßiger  Fütterung  bei  Hunden  die  produzierten 
Wärmemengen  an  mehreren  aufeinander  folgenden  Tagen  verschieden 
fand.  Die  Differenz  dieses  Resultates  ist  höchst  wahrscheinlich  durch 
die  Berücksichtigung  der  Wasserverdunstung  und  ihres  Einflusses  auf 
den  Wärmehaushalt  bedingt,  der  von  Rubner  eingehend  gewürdigt 
wurde. 

Auch  beim  Menschen  gelingt  es,  den  Einfluß  des  Wärmeverlustes 
auf  die  Zersetzungsvorgänge  mit  Sicherheit  zu  konstatieren.  Die 
Gesetzmäßigkeit  der  hier  in  Betracht  kommenden  Verhältnisse  ergiebt 
sich  aus  folgendem :  Durch  die  Art  der  Bekleidung,  durch  die  Schaffung 
geeigneter  Wohnräume  gelingt  es  dem  Menschen,  extreme  Ein¬ 
wirkungen  bei  Seite  gelassen,  die  Summe  der  im  Tage  erfolgenden 
und  seinen  Stoffwechsel  anregenden  Wärmeverluste  trotz  Vielgestaltig¬ 
keit  der  äußeren  abkühlenden  Einflüsse  auf  ungefähr  gleicher  Höhe 
zu  erhalten.  Diesen  eben  genannten  äußeren  künstlichen  Hilfsmitteln  zur 
Abgleichung  der  Wärmeverluste  kann  der  Mensch  noch  sehr  mächtige 
physiologische  Unterstützungen  anreihen.  Bei  Einwirkung  von  Kälte 
kontrahieren  sich  nämlich  die  kleinen  Gefäße  der  Haut,  es  wird  wenig 
Blut  zur  Oberfläche  geführt,  und  der  Wärmeverlust  durch  Strahlung, 
Leitung  und  Verdunstung  herabgesetzt.  Der  Effekt  dieses  Reflex¬ 
aktes  ist  ein  so  großer,  daß  eine  längere  Zeit  (V2 — 1  Stunde)  auf  die 
Haut  einwirkende  mäßige  Kälte  keinen  deutlich  steigernden  Einfluß 
auf  die  momentane  Zersetzungsgröße  des  Körpers  hat  (Speck  8, 
Zuntz  und  Loewy  9).  Dieses  Hilfsmittel  der  Wärmesperrung  und 
das  bei  Einwirkung  erhöhter  Umgebungstemperatur  entgegengesetzt 
wirkende  der  Wärmelösung  überhebt  den  Menschen  der  Notwendigkeit, 
einem  raschen  und  nicht  zu  intensiven  Wechsel  der  Außentemperatur 
einen  ebenso  raschen  Wechsel  der  Zersetzungsgröße  zum  Schutze 
seiner  Körperwärme  entgegenzusetzen.  Hier  haben  wir  also  eine 
Vorrichtung  der  Wärmeregulierung,  um  den  Körper  unabhängiger 
von  den  äußeren  Einflüssen  zu  machen. 

Immerhin  versagen  diese  regulatorischen  Mechanismen  bei  stärkeren 
Wärmeverlusten,  es  versagt  dann  das  Hautorgan  und  es  müssen  neue 
Hilfskräfte  zum  Schutze  der  Blutwärme  mobil  gemacht  werden.  Vor 
allem  treten  dann  auf  reflektorischem  Wege  gröbere  und  feinere 
Muskelzuckungen  (Frösteln,  Frostschauer,  Schüttelfrost)  ein,  wodurch 
eine  gesteigerte  Stoffverbrennung  bedingt  wird.  Sobald  diese  Muskel¬ 
reaktion  eintritt,  sieht  man  den  Sauerstoffverbrauch  in  die  Höhe  gehen 
(V oit  1  °,  Loewy11).  Den  gleichen  Dienst,  wie  diese  unwillkürlichen 
Zitterbewegungen,  können  auch  willkürliche  Muskelbewegungen  leisten, 
weshalb  denn  auch  der  im  Kühlen  stark  arbeitende  Mensch  die  Ab¬ 
kühlung  besser  verträgt  als  der  ruhende.  Die  unwillkürlichen  und 
die  willkürlichen  Muskelbewegungen  stellen  gleichfalls  eine  wichtige 
Wärmeregulationsvorrichtung  dar. 

Man  war  früher  der  Amsicht,  daß  der  tierische  Organismus  um 
so  mehr  Stoff  zersetze  und  Wärme  bilde,  je  mehr  ihm  Nahrung  zugeführt 
wird,  wie  ein  Ofen,  der  um  so  mehr  wärmt,  je  mehr  man  ihn  heizt. 
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Diese  Vorstellung  mußte  aufgegeben  werden.  Dennoch  ist  es  richtig,, 
daß  die  Nahrungsaufnahme  die  Zersetzungsgröße  über  den  Ruhewert 
hebt.  Wenige  Viertelstunden  nach  der  Nahrungsaufnahme  steigt  der 
Verbrauch  von  Sauerstoff  und  die  Ausscheidung  von  Kohlensäure  bei 
Tier  und  Mensch  an,  um  später  wieder  abzusinken.  Diese  Oxydations¬ 
steigerung  wird  ausschließlich  dadurch  hervorgerufen,  daß  der  vorher 
ruhende  Verdauungsapparat  jetzt  mit  seinen  Muskeln  und  Drüsen  in 
Thätigkeit  tritt  und  arbeitend  mehr  Stoff  verbraucht  und  Wärme 
produziert  (Speck  1 2).  Das  geht  aus  folgenden  Thatsachen  hervor : 
1)  Die  Steigerung  erreicht  ihren  Höhepunkt,  ehe  wesentliche  Mengen 
der  Nahrung  resorbiert  sein  können.  2)  Die  Steigerung  tritt  auch 
ein,  wenn  gar  keine  Nahrungsmittel,  sondern  Stoffe  in  den  Darm¬ 
kanal  gebracht  werden,  welche  denselben  bloß  erregen,  z.  B.  Abführ¬ 
mittel  (Zuntz  und  Mering13,  Loewy  14).  3)  Die  Steigerung  tritt 
nicht  ein,  wenn  die  Nährstoffe  mit  Umgehung  des  Darmes  direkt  in 
die  Blutbahn  gespritzt  werden  (Zuntz  und  Mering13,  Wolfers15, 
Potthast  16).  Zuntz  1 7  berechnet  diese  Steigerung  nach  einer  mittel¬ 
starken  Mahlzeit  beim  Menschen  auf  ca.  15  Proz.  über  den  Ruhewert. 
Die  Nahrungszufuhr  gewinnt  mithin  auch  durch  die  Vermittelung  der 
Verdauungsarbeit  einen  Einfluß  auf  das  Anwachsen  der  Oxydations¬ 
vorgänge. 

Ebensowenig  nun  wie  in  reiner  Sauerstoffatmosphäre  eine 
stärkere  Oxydation  zustande  kommt,  ebensowenig  auch  bei  Ueber- 
ernährung.  In  diesem  Falle  setzt  der  Organismus  ein  leicht  oxydables 
Sparmittel  (Fett)  an,  das  in  Zeiten  der  Unterernährung,  wenn  der 
Organismus  an  Masse  zusetzt,  zunächst  für  die  oxydativen  Vorgänge 
Verwendung  findet. 

Die  wichtigste  Ursache,  welche  die  Größe  der  Zersetzung  über 
den  Ruhewert  erhebt,  ist  die  Muskelarbeit.  Diese  Abhängigkeit  kommt 
sowohl  beim  Einzelnen  zum  Ausdrucke,  wenn  man  Arbeitsperioden 
mit  Ruheperioden  vergleicht,  als  auch  beim  Vergleiche  schwer  und 
leicht  arbeitender  Menschenklassen.  Ein  Beispiel:  Ein  Mensch  setzte 
an  zwei  Ruhetagen  hungernd  durchschnittlich  2320  Kal.  um ;  an  einem 
dritten  Tage  gleichfalls  hungernd,  aber  arbeitend  3097  Kal.  Differenz: 
677  Kal.  Derselbe  Mensch  setzte  bei  mittlerer  Nahrungszufuhr  an 
drei  Ruhetagen  durchschnittlich  2417  Kal.  um,  an  zwei  Arbeits¬ 
tagen  im  Mittel  3305  Kal.  Differenz :  888  Kal.  (Pettenkofer  und 
Voit18).  Ließe  man  in  diesem  zweiten  Beispiele  den  Menschen  bei 
derselben  Nahrung,  mit  welcher  er  sein  Ruhebedürfnis  zu  decken 
vermag,  so  würde  er  das  Plus  von  888  Kal.  aus  seinem  eigenen 
Körper  decken  müssen,  und  dazu  etwa  95,5  g  Körperfett,  oder  Eiweiß 
und  weniger  Fett  verbrauchen.  Um  diesen  Verlust  zu  vermeiden, 
beansprucht  der  arbeitende  Organismus  mehr  Nahrung  als  der  ruhende, 
wird  ihm  solche  nicht  gereicht,  so  geht  Körpersubstanz  verloren, 
wodurch  einesteils  die  Zersetzung  im  Körper  kleiner  wird,  anderseits 
aber  der  Körper  allmählich  unfähig  wird,  die  Arbeit  zu  leisten. 

Den  gewaltigen  Einfluß  der  Muskelarbeit  auf  die  Stoffzersetzung 
lehren  auch  die  Sauerstoffbestimmungen,  und  es  bedarf  gar  nicht 
großer  Muskelanstrengung,  um  die  Steigerung  des  Sauerstoffver¬ 
brauches  bereits  kenntlich  zu  machen.  Kleine  Bewegungen,  Lage¬ 
veränderungen  der  Glieder,  unwillkürliche  Anspannungen  von  Muskeln 
bei  unbequemen  Stellungen,  mehrfaches  Schließen  und  Oeffnen  der 
Hände,  ja  kaum  merkbares  Erzittern  der  Muskeln  beim  Abkühlen 
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genügen  um  einen  bereits  deutlichen  Mehrverbrauch  von  Sauerstoff 
zu  bewirken  (Speck19).  Es  geht  daher  nicht  an,  aus  einem  ver¬ 
mehrten  Sauerstoffverbrauch  im  Fieber  oder  bei  anderen  Zuständen 
ohne  weiteres  auf  erhöhte  Oxydation  und  Wärmeproduktion  zu  schließen. 

Arbeitsleistung  und  Stoffzersetzung  gehen  aber  nicht  durchaus 
parallel.  Für  jede  Arbeitsleistung  setzt  der  Körper  sehr  viel  mehr 
Spannkräfte  um,  als  zur  Leistung  der  Arbeit  nach  physikalischer  Be¬ 
rechnung  nötig  wären,  und  zwar  wird  nach  Rubner20  das  4  — öfache 
der  theoretisch  geforderten  Spannkräfte  mobil  gemacht.  Die  Menge 
der  unbenutzten  Spannkräfte  wird  zum  größten  Teil  in  Wärme  um¬ 
gesetzt  und  der  Ueberschuß  derselben  durch  Abgabe  aus  dem  Körper 
entfernt.  Dazu  kommt  noch,  daß  die  gleiche  äußere  Arbeit  nicht 
immer  die  gleiche  Summe  von  Spannkräften  auslöst  (Zuntz  und 
Katzenstein21,  Gruber22).  Der  geübte  und  nicht  ermüdete 
Mensch  arbeitet  sparsamer,  als  der  ungeübte  und  ermüdete.  So  kommt 
es,  daß  die  drei  Größen:  Stoffzersetzung,  nutzbare  Arbeit  und  Wärme¬ 
bildung  nicht  in  einfachen  und  immer  gleichen  Proportionen  zu  ein¬ 
ander  stehen.  Jedenfalls  arbeitet  aber  der  menschliche  Körper  viel 
sparsamer  als  die  beste  Maschine.  Diese  setzt  höchstens  1/8  der 
verbrauchten  Spannkräfte  in  Arbeit  um,  der  Mensch  bis  zu  1/4,  in 
einzelnen  Fällen  sogar  1/3  (v.  Noorden23). 


Im  Schlafe  sinkt  die  Stoffzersetzung,  die  sich  durch 


CO, 

02 


ausdrückt, 


auf  etwa  3/4  des  Wertes  im  wachen  Zustande  herab,  und  es  ist  nach¬ 
gewiesen,  daß  hierbei  das  Fehlen  jeglicher  Muskelarbeit  das  wesent¬ 
lichste  Moment  darstellt. 

Bei  der  großen  Bedeutung,  welche  die  Muskelthätigkeit  auf 
Wärmebildung  und  Stoffzersetzung  ausübt,  scheint  es  geboten,  auf 
diese  Frage  noch  etwas  näher  einzugehen.  In  die  Erörterung  des 
physiologischen  Teiles  derselben,  nämlich  in  den  Zusammenhang 
zwischen  Muskelthätigkeit  und  Wärmebildung,  wollen  wir  uns  hier 
nicht  näher  einlassen.  Daß  dem  Nervensystem  in  dieser  Beziehung 
eine  große  Bedeutung  zukommt,  darf  wohl  als  allgemein  gütig  an¬ 
genommen  werden,  unzweideutig  spricht  dafür  die  Veränderung  der 
chemischen  Stoffumsetzungen  im  Muskel,  welche  bei  der  Ruhe  des 
Muskels  und  bei  vollständiger  Abtrennung  vom  Nervensystem  erfolgt 
gegenüber  dem  thätigen  und  durch  Nervenerregung  künstlich  ge¬ 
reizten  Muskel.  Die  Frage,  ob  die  Wärmebildung  im  Muskel  aus¬ 
schließlich  von  seiner  motorischen  Thätigkeit  abhängt,  ist  noch  nicht 
völlig  geklärt,  sie  ist  aber  nach  einer  Reihe  von  Arbeiten  aus  Lud- 
wig’s  Laboratorium  höchstwahrscheinlich  negativ  zu  beantworten. 
Diese  Untersuchungen,  auf  die  hier  im  einzelnen  nicht  näher  ein¬ 
gegangen  werden  kann,  haben  darauf  hingewiesen,  daß  es  im  Muskel 
einerseits  chemische  Prozesse  giebt,  die  ausschließlich  von  der  Wärme¬ 
bildung  abhängen,  und  andererseits  solche,  die  ausschließlich  durch 
die  Kontraktion  bedingt  werden.  Beide  Prozesse  sind  nicht  identisch, 
ja  sie  können  beide  unbhängig  von  einander  auftreten.  Auf  derartige 
Beobachtungen  gestützt,  ist  der  Begriff  des  „chemischen  Tonus“  im 
Muskel  entstanden,  womit  die  Gesamtheit  der  chemischen  Prozesse 
im  Muskel  verstanden  wird,  die  unabhängig  von  der  Muskelkontrak¬ 
tion  zur  Wärmebildung  führen.  Diesen  Begriff  haben  Pflüger  und 
seine  Schule  weiter  ausgebildet,  und  nach  ihnen  kann  eine  Steige¬ 
rung  des  chemischen  Tonus  in  der  Gesamtmuskulatur  zu  erhöhter 
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Wärmebildung  und  damit  auch  zu  gesteigerter  Körpertemperatur 
führen.  Indessen  hat  diese  Auffassung,  wie  wir  noch  hören  werden, 
mannigfachen  Widerspruch  erfahren. 

Die  sich  hieran  anknüpfende  weitere  Frage,  ob  es  besondere 
(thermische)  Nerven  sind,  die,  unabhängig  von  den  motorischen,  den 
chemischen  Tonus  im  Muskel  regulieren,  muß  gleichfalls  noch  als 
offen  bezeichnet  werden.  Es  muß  aber  bemerkt  werden,  daß  zwingende 
Gründe  für  die  Aufstellung  dieser  Nervengattung  für  den  Muskel 
bisher  nicht  vorliegen.  Man  hat  mehrfach  auf  die  Fähigkeit  des 
Curare  (in  mäßigen  Dosen)  hingewiesen  (Högyes24,  Ug.  Mosso25), 
wohl  motorische  Lähmung,  aber  ohne  merkliche  Abkühlung,  eventuell 
sogar  Temperatursteigerung  der  Tiere  hervorrufen  zu  können,  und 
hierin  einen  Beweis  für  den  Bestand  eigener  thermischer  Nerven  sehen 
wollen,  die  durch  das  Curare  nicht  affiziert  werden.  Doch  kann  hier¬ 
bei  sehr  wohl  eine  durch  Gefäßnerven  vermittelte  Wirkung  vorliegen. 
Aehnlich  liegen  wohl  auch  die  Verhältnisse  für  die  durch  Cocain  (ohne 
Muskelkrämpfe)  auszulösende  Temperatursteigerung  (Ug.  Mosso26). 

Für  die  thermische  Wirkung  am  Muskel,  die  ohne  sichtbare 
Thätigkeitsäußerung  desselben  zustande  kommt,  erscheint  vorläufig 
die  Annahme  eigener  thermischer  Nerven  nicht  unumgänglich  ge¬ 
boten.  Macht  man  nämlich  auf  Grund  der  HERiNG’schen  Anschauung 
die  Annahme,  daß  bei  der  Erregung  der  motorischen  Nerven  dissi- 
milatorische  (mit  Gewebsverbrauch  einhergehende)  Vorgänge  in  dem 
zugehörigen  Muskel  ausgelöst  werden,  ohne  daß  eine  Muskelkontrak¬ 
tion  sichtbar  wird,  so  können  gleichzeitig  infolge  dieser  Prozesse  mit 
Wärmebildung  einhergehende  Stoffumsetzungen  erfolgen,  wodurch  die 
Frage  der  Wärmebildung  im  Muskel  losgelöst  erscheint  von  der  An¬ 
nahme  eigener  thermischer  Nerven.  Hier  werden  erst  weitere  Unter¬ 
suchungen  eine  diesbezügliche  Entscheidung  bringen  müssen. 
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Inhalt:  Einfluß  der  Blutströmung  auf  Wärmeproduktion  und  -abgabe.  Auto¬ 
matische  Regulation  des  Gefäßlumen.  Cirkulation  und  Wärmeregulation.  Wärme¬ 
produktion  und  Wärmeverlust.  Bedingungen  der  Wärmeabgabe.  Haut  und  Atmung. 
Wasserverdunstung.  Wärmestrahlung.  Einfluß  der  Kleidung  auf  die  Wärmeabgabe. 
Automatische  Regulierung  des  Wärme  Verlustes.  Blutströmung  in  der  Haut.  Wirkung 
der  Kälte  auf  Wärmeproduktion  und  -abgabe.  Chemische  und  physikalische  Wärme¬ 
regulation.  Theorie  der  chemischen  Wärmeregulation.  Verdauungs Vorgänge  als 
Quelle  der  Wärmeabgabe.  Einfluß  der  Bluttemperatur  auf  die  Kohlensäureabgabe. 
Wert  des  respiratorischen  Koefficienten. 

Wir  haben  bereits  kurz  daraufhingewiesen,  daß  Wärmeproduktion 
und  Wärmeabgabe  innig  in  einander  greifen,  ja  daß  sogar  die  erstere 
durch  die  letztere  wesentlich  bestimmt  wird.  Es  erscheint  daher  geboten, 
sich  mit  den  Verhältnissen  der  Wärmeabgabe  näher  vertraut  zu  machen. 

Auf  diese  ist  nun  die  Blutströmung  und  namentlich  jene  an  der 
Körperperipherie  von  größtem  Einflüsse.  Cl.  Bernard  1  fand  nach 
Durchschneidung  des  N.  sympathicus  am  Halse  von  Kaninchen  eine 
bedeutende  Temperatursteigerung  am  Ohre  der  gleichen  Seite,  die  er 
auf  den  Ausfall  bestimmter,  die  Wärmebildung  hemmender  Nerven¬ 
fasern  (nerfs  calorifiques)  zurückführte.  Durch  spätere  Untersuchungen 
wurde  festgestellt,  daß  die  raschere  Blutströmung  in  den  nach  Sym- 
pathicusdurchschneidung  erweiterten  Ohrgefäßen  die  Ursache  der 
höheren  Temperatur  darstellt,  und  daß  Reizung  des  durchschnittenen 
peripheren  Sympathicusendes  Verengerung  der  Ohrgefäße  und  Tem¬ 
peraturherabsetzung  am  Ohr  bewirkt  (Brown-Sequard  2).  Die  Blut¬ 
strömung  hat  also  auf  die  Temperatur  eines  Organes  oder  eines 
Körperabschnittes  sehr  großen  Einfluß,  indem  sie  dazu  dient,  den 
durch  Wärmeabgabe  bedingten  Wärmeverlust  teilweise  zu  decken. 
Da  nun  die  Wärmeabgabe  an  den  peripheren  Teilen  am  intensivsten 
ist,  so  müßte  die  Körpertemperatur  in  den  verschiedenen  Teilen  eine 
sehr  ungleichmäßige  sein,  wenn  nicht  durch  die  Blutströmung  eine 
beständige  Vermischung  des  Blutes  aus  den  verschiedenen  Organen 
erfolgen  würde.  So  kann  die  Temperatur  der  peripheren  Körper¬ 
abschnitte  geradezu  zum  Maßstabe  für  die  Blutströmung  werden. 
Die  Erwärmung  dieser  Teile  deutet  auf  eine  beschleunigte,  die  Ab¬ 
kühlung  auf  eine  verlangsamte  Blutströmung  hin. 

Je  wärmer  ein  oberflächliches  Organ  ist,  desto  mehr  Wärme  ver¬ 
liert  es  auch.  Wenn  nun  die  Körperperipherie  infolge  hochgradiger 
oder  allgemeiner  Gefäßlähmung,  beispielsweise  nach  hoher  Riicken- 
marksdurchschneidung  oder  entsprechender  Verletzung  reichlich  von 
körperwarmem  Blute  durchströmt  wird,  so  kann  daraus  eine  allmählich 
eintretende  Abkühlung  des  Körperinnern  und  schließlich  auch  des 
ganzen  Tieres  resultieren,  wenn  nicht  der  stärkere  Wärmeverlust 
durch  entsprechende  Steigerung  der  Wärmeproduktion  gedeckt  wird 
(Tsci-ieschxchin  3).  Umgekehrt  wird  eine  hochgradige  oder  allgemeine 
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Verengerung  der  Gefäße  an  der  Körperperipherie  zu  einer  Wärme¬ 
stauung  im  Körperinnern  Veranlassung  geben,  wenn  der  verringerten 
Wärmeabgabe  an  der  Peripherie  nicht  eine  verringerte  Wärme¬ 
produktion  nachfolgt. 

Sehr  deutlich  läßt  sich  die  Abkühlung  des  Körpers  durch  ver¬ 
mehrte  Wärmeabgabe  beim  Kaninchen  mit  durchschnittenem  N.  sym- 
pathicus  demonstrieren.  Nach  selbst  einseitiger  Durchschneidung 
sinkt  die  Temperatur  im  Rectum  sehr  auffällig.  Umgekehrt  läßt  sich 
durch  Vergiftung  mit  Brechweinstein  oder  Ipecacuanha  zeigen,  daß 
bei  hochgradiger  Gefäßverengerung  an  der  Körperperipherie  die 
Temperatur  im  Rectum  ansteigt  (Marey  4). 

Es  ist  nun  ein  für  die  Temperaturkonstanz  sehr  wichtiges  Faktum, 
daß  die  automatische  Regulation  des  Gefäßlumen,  die  auf  die  Wärme¬ 
verhältnisse  von  ausschlaggender  Bedeutung  ist,  unter  normalen  Ver¬ 
hältnissen  sich  in  äußerst  vollkommener  Weise  vollzieht.  Cirkulation 
und  Wärmeregulation  stehen  mithin  in  innigstem  Konnex.  Durch 
den  Einfluß  der  Wärme  und  Kälte  auf  Herz  und  Gefäße  wird  auch  die 
Temperatur  reguliert:  die  Wärme  erweitert  in  der  Regel  die  Gefäße 
und  beschleunigt  die  Bewegungen  des  Herzens,  die  Kälte  verengt  die 
Gefäße  und  verlangsamt  die  Schlagfolge  des  Herzens.  Im  ersteren 
Falle  wird  mehr  Wärme  abgegeben,  im  letzteren  Wärme  zurückgehalten. 

Wie  wichtig  nun  das  innige  Ineinandergreifen  von  Wärme¬ 
produktion  und  Wärmeabgabe,  d.  i.  die  Wärmeregulation  ist,  geht  aus 
folgendem  hervor:  Der.  tierische  Körper  produziert  unter  der  Ein¬ 
wirkung  des  ein  geführten  Sauerstoffes  beständig  Wärme.  Die  Menge 
derselben,  welche  ein  erwachsener  Mensch  durchschnittlich  in  1I2  Stunde 
liefert,  würde  ausreichen,  um  die  Temperatur  des  eigenen  Körpers 
um  ca.  1°  C  zu  erhöhen.  Wenn  nun  keine  Wärme  nach  außen  ab¬ 
gegeben  würde,  so  müßte  die  Körpertemperatur  anhaltend  steigen, 
in  jeder  Stunde  um  nahezu  2°,  in  24  Stunden  daher  um  ca.  48°. 
Der  Körper  würde  dann  bald  in  seiner  eigenen  Glut  verbrennen 
müssen.  Gegen  ein  solches  Anwachsen  der  Körperwärme  ist  nun 
allerdings  durch  die  Verhältnisse  der  Wärmeabgabe  genügend  Vor¬ 
sorge  getroffen,  im  allgemeinen  wird  man  sagen  können,  daß  eine 
konstante  Temperatur  ein  konstantes  Verhältnis  zwischen  Wärme¬ 
produktion  und  Wärmeabgabe  voraussetzt, 

Wärmeproduktion  und  Wärmeverlust  unterliegen  nun  jede  für 
sich  ganz  beträchtlichen  Schwankungen.  Wenn  nichtsdestoweniger 
die  Körpertemperatur  nahezu  konstant  bleibt,  so  erfolgt  das  in  der 
Weise,  daß  die  Regulierung  des  Wärmeverlustes  durch  die  bereits, 
erwähnten  zweckdienlichen  Vorrichtungen  der  Wärmeregulation  weniger 
abhängig  gemacht  erscheint  von  der  Temperatur  der  Umgebung,  viel¬ 
mehr  dem  im  Innern  angehäuften  Wärmequantum  an  gepaßt  ist,  und 
daß  anderseits  die  Intensität  der  Verbrennung,  die  Wärmeproduktion, 
nach  dem  Wärmeverlust  und  dem  augenblicklichen  Bedürfnis  reguliert 
ist.  So  stehen  Wärmeproduktion  und  Wärmeverlust  in  unmittelbarer 
Abhängigkeit  von  einander ;  die  Regulierung  beider  ist  unter  normalen 
Verhältnissen  eine  gegenseitige;  einseitige  Regulierung  des  einen  oder  des 
anderen  Faktors  reicht  zur  Erhaltung  der  Temperaturkonstanz  nicht  aus. 

Die  Wärmeabgabe  findet  fast  ausschließlich  an  der  Hautoberfläche 
und  in  den  Lungen  gegen  das  umgebende  Medium  statt.  Die  stets 
trockene,  an  sich  blutleere  Oberhaut  (Epidermis),  welche  die  blut- 
fiihrende  Lederhaut  in  verschieden  dicker  Schicht  deckt,  ist  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  ein  Schutz  gegen  allzu  intensive  Wärmeabgabe. 


21 


Je  zarter  die  Oberhaut  einer  Hautpartie,  je  weniger  behaart  die  letztere 
ist,  um  so  stärker  ist,  abgesehen  von  der  Wirkung  der  Kleidung, 
das  Wärmeabgabevermögen  der  betreffenden  Hautstelle.  Auch  die 
Gestalt  des  Körperteiles  ist  für  den  Wärmeabfluß  nicht  gleichgültig, 
indem  aus  schmalen,  spitzen  Partien  des  Körpers  (Finger,  Ohren, 
Nasenspitze)  die  Wärmeabgabe  schneller  als  vom  Körperstamme 
erfolgt.  Am  mächtigsten  wirkt  für  die  Wärmeabgabe  die  Verdunstung. 
Bei  schwitzender  Haut  steigt  in  trockener  ruhiger,  noch  mehr  aber 
in  bewegter  Luft  die  Wasserverdunstung  und  damit  auch  der  Wärme¬ 
verlust  sehr  mächtig  an,  da  hierbei  reichlich  Wärme  gebunden,  mithin 
dem  Körper  entzogen  wird. 

Außerdem  kommt  für  die  Wärmeabgabe  noch  die  Atmung  in 
Betracht,  weil  die  dabei  aufgenommene  Luft  im  Körper  (Nase, 
Bachen,  Lunge)  beträchtlich  erwärmt  werden  muß.  Aus  naheliegenden 
Gründen  findet  deshalb  höchstwahrscheinlich  bei  der  Einatmung 
eine  stärkere  Wärmeabgabe  als  bei  der  Ausatmung  statt  (Valentin5, 
Schenk6),  indem  dabei  nicht  nur  die  eingeatmete  Luft  auf  Körper¬ 
temperatur  gebracht,  sondern  auch  mit  Wasserdampf  gesättigt  wird, 
wobei  Wärme  dem  Körper  entzogen  wird.  Zahl  und  Tiefe  der 
Atmungen,  sowie  die  Schnelligkeit  des  Blutstromes  in  den  Lungen 
stellen  daher  wichtige  Faktoren  für  die  Wärmeabgabe  des  Körpers  dar. 

Die  Beziehung  der  Wärmeabgabe  zur  Wasserverdunstung  ist  von 
Bubner7  näher  verfolgt  worden,  nachdem  bereits  Helmholtz7*  früher 
den  Einfluß  der  Verdunstung  für  die  Wärmeabgabe  an  der  Körper¬ 
oberfläche  genau  zu  bestimmen  versucht  hat.  So  hat  Helm- 
holtz  darauf  hingewiesen,  daß  bei  höheren  Temperaturen  der  Um¬ 
gebung  die  Abkühlung  durch  Verdunstung  bedeutend  größer  ist,  als 
die  durch  Erwärmung  der  Luft.  Bei  einer  Lufttemperatur  von  35 0 
werden  durch  Erwärmung  allein  nur  0,5  Wärmeeinheiten  verbraucht, 
während  bei  einem  Feuchtigkeitsgehalte  der  Luft  von  100  Proz.  —  2,4 
Wärmeeinheiten,  bei  einem  solchen  von  50  Proz.  —  11,6  Einheiten,  also 
mehr  als  das  Zwanzigfache  der  durch  Erwärmung  allein  verbrauchten 
Wärmemenge  dem  Körper  durch  Verdunstung  entzogen  wird.  Auch 
Bubner  weist  darauf  hin,  daß  bei  steigender  Feuchtigkeit  der  um¬ 
gebenden  Luft  sich  die  Wärmeabgabe  verringert,  bei  steigender 
Temperatur  aber  zunimmt.  Die  Schwankungen  der  Wasserver¬ 
dunstung  können  dementsprechend  je  nach  der  Beschaffenheit  des 
umgebenden  Mediums  sehr  wechselnde  sein.  Zwischen  der  sofort  noch 
näher  zu  besprechenden  Wärmeabgabe  durch  Strahlung  und  Leitung 
seitens  der  Flaut  und  jener  durch  Wasserverdunstung  besteht  höchst¬ 
wahrscheinlich  insofern  eine  nähere  Beziehung,  als  sich  diese  beiden 
Faktoren  untereinander  vertreten  können  (Nebelthau  8). 

Der  Wärme  Verlust  an  der  Körperoberfläche  erfolgt,  abgesehen  von 
der  Wasserverdunstung,  noch  in  zweifacher  Weise :  1)  durch  die  einfache 
Wärmeabgabe  und  2)  durch  die  sog.  Wärmestrahlung.  Die  erstere 
ist  der  Hauptsache  nach  ein  einfacher  physikalischer  Vorgang,  bedingt 
durch  die  Differenz  der  durch  das  Blut  erwärmten  Haut  und  der 
kälteren  Umgebungstemperatur.  Die  Wärmestrahlung  durch  die  Haut 
ist  hingegen  kein  einfacher  physikalischer  Ausgleich  zwischen  Körper- 
und  Umgebungstemperatur,  da  auch  vermehrte  Hautwärme  durch 
vermehrte  Blutzufuhr  nicht  zu  einer  Zunahme  der  Strahlungsgröße 
führt,  ebensowenig  wie  verminderte  Blutzufuhr  und  Abkühlung  der 
Haut  bis  zu  einer  gewissen  Grenze  eine  Abnahme  des  Strahlungs¬ 
vermögens  bedingen  muß.  Im  Gegenteil,  es  kann  sogar  eine  lokal 
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durch  Eisbeutel  bedingte  Herabsetzung  der  Hauttemperatur  eine  nicht 
unbeträchtliche  Steigerung  der  Wärmestrahlung  von  der  direkt  ab- 
gekühlten  Haut  veranlassen.  Bei  einer  Abkühlung  der  Haut  um 
3,4 — 3,5°  tritt  jedoch  sofort  eine  Abnahme  der  Wärmestrahlung  ein. 
Zu-  und  Abnahme  des  Strahlungsvermögens  stehen  wahrscheinlich 
unter  dem  Einflüsse  des  Nervensystems,  worüber  aber  bestimmte 
Anhaltspunkte  noch  nicht  vorliegen  (Eichhorst  und  Masje  9). 

Die  Strahlungsintensität  wurde  von  diesen  beiden  Autoren  bei 
mittlerer  Zimmertemperatur  in  1  Sekunde  von  1  qcm  Körperober¬ 
fläche  mit  0,001  g  kal.  bestimmt,  in  24  Stunden  ergiebt  das  86,4  g 
kal.  Für  einen  82  kg  schweren  Mann  mit  20000  qcm  Oberfläche 
resultiert  daraus  ein  Verlust  von  1728000  g  kal.  in  24  Stunden, 
Werte,  die  jedoch  von  Stewart  10  für  zu  hoch  angesprochen  werden. 
Der  Einfluß  pathologischer  Temperaturänderungen  auf  das  Strahlungs¬ 
vermögen  ist  noch  wenig  erforscht,  die  diesbezüglichen  Angaben  lassen 
eine  Deutung  vorläufig  noch  nicht  zu.  Von  der  Höhe  der  Körper¬ 
temperatur  allein  ist  das  Strahlungsvermögen  nahezu  unabhängig,  im 
Fieber  ist  dieselbe  eher  kleiner,  bei  oberflächlichen  Hautentzündungen 
entschieden  (um  x/5 — ]/6)  kleiner  als  von  der  symmetrischen  normalen 
Hautpartie. 

Es  braucht  wohl  nicht  besonders  betont  zu  werden,  daß  die 
Kleidung  auf  die  Verhältnisse  der  Wärmeabgabe  beim  Menschen  von 
großer  Bedeutung  ist.  Die  Konstanz  der  Körpertemperatur  müßte 
merklich  leiden,  wenn  die  doch  in  der  Kegel  wesentlich  tiefere  Um- 
gebungstemperatur  unserer  gemäßigten  Klimata  mit  ihren  großen 
Schwankungen  direkt  auf  die  Haut  des  Menschen  einwirken  könnte. 
Nach  Senator  1 1  genügt  die  Entblößung  des  Körpers  in  einer  Zimmer¬ 
temperatur  von  14  —  27°  C,  um  eine  allmähliche  Herabsetzung  der 
Körperwärme  zu  bedingen.  Für  den  nackten  Menschen  liegen  nach 
Senator  die  Grenzen  der  Lufttemperatur,  innerhalb  welcher  sich 
seine  Eigenwärme  nicht  ändert,  zwischen  27  und  37°.  Nur  durch 
die  Bekleidung  sind  wir  in  die  Lage  versetzt,  die  so  mächtige 
Wärmeabgabe  bei  der  niederen  Außentemperatur  unserer  Klimata 
wesentlich  zu  beschränken.  Wir  befinden  uns  in  unseren  Kleidern, 
als  ob  wir  nackt  in  einer  windstillen  Atmosphäre  von  24 — 30°  C 
wären  (Pettenkofer). 

Zwischen  der  Haut  und  der  Bekleidung  bildet  sich  eine  nahezu 
ruhende  Luftschicht,  in  welcher  die  Schwankungen  der  Temperatur 
selbst  bei  ganz  kolossalen  Schwankungen  der  Außenluft  bei  ent¬ 
sprechender  Kleidung  nahezu  Null  sind  (Winternitz12).  Schon  die 
Bekleidung  mit  einem  einfachen  Wollhemd  genügt  bei  15°  Außen¬ 
temperatur,  um  die  Wärmeabgabe  um  I/3  herabzusetzen  (Kumpel13). 
Wir  können  nun  die  Temperatur  dieser  ruhenden  Luftschicht  unter 
der  Kleidung,  die  in  der  Kegel  um  5—8°  niedriger  als  die  Blut¬ 
temperatur  ist,  bis  zu  einer  gewissen  Grenze  nach  Willkür  erhöhen  oder 
erniedrigen,  je  nachdem  wir  den  Bedürfnissen  entsprechend  uns  mit 
schlechten  oder  guten  Wärmeleitern  bekleiden.  Es  erscheint  aber  deshalb 
doch  etwas  gewagt,  unsere  Normaltemperatur  als  ein  „Kulturprodukt“ 
anzusprechen  (Winternitz),  wenn  auch  ein  Einfluß  unserer  Bekleidung 
auf  die  Konstanz  der  Normaltemperatur  jedenfalls  anzuerkennen  ist. 

Außer  durch  die  Kleidung  vermag  der  Organismus  auch  selbst- 
thätig  in  den  Vorgang  der  Wärmeabgabe  von  der  Körperoberfläche 
einzugreifen.  Wenn  nämlich  durch  eine  umgebende  kältere  Luft  die 
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Wärmeabgabe  stark  gesteigert  ist,  so  wird  auch  gleichzeitig  die 
Hautoberfläche  abgekühlt.  Dadurch  wird  die  Differenz  der  Tempera¬ 
tur  zwischen  dieser  und  der  Umgebung  herabgesetzt  und  dadurch  die 
Wärmeabgabe  an  und  für  sich  bereits  vermindert.  Dazu  kommt 
noch,  daß,  je  niedriger  die  Hauttemperatur  ist,  desto  weniger  Feuchtig¬ 
keit  von  derselben  verdunstet,  wodurch  wieder  die  Wärmeabgabe 
vermindert  wird.  Endlich  wird  unter  dem  Einflüsse  der  Kälte  auch 
eine  Kontraktion  der  Hautgefäße  bedingt,  woraus  wieder  eine  Ver¬ 
minderung  der  Wärmeabgabe  resultiert.  Alle  die  genannten  Momente 
wirken  in  dem  Sinne  zusammen,  daß  der  Wärmeausgleich  zwischen  dem 
Körperinnern  und  der  Außenwelt  durch  die  Kälte  möglichst  beschränkt 
und  dadurch  der  Wärmevorrat  im  Körperinnern  möglichst  zurückge¬ 
halten  wird. 

Bei  stark  erwärmter  Haut  wirken  vermehrte  Blutströmung  in 
derselben,  erhöhte  Feuchtigkeit  und  Wasserverdunstung  von  derselben 
und  die  Erwärmung  der  Haut  selbst  zusammen,  um  die  Wärme¬ 
abgabe  an  die  Umgebung  zu  erhöhen.  Auch  die  beschleunigte  Re¬ 
spiration  bei  Erhöhung  der  Umgebungstemperatur,  oder  bei  erhöhter 
Körpertemperatur  überhaupt  wirkt  teilweise  durch  direkte  Abkühlung 
an  der  Respirationsfläche,  zum  größten  Teile  aber  durch  vermehrte 
Wasserverdunstung  von  den  Lungen  wesentlich  fördernd  auf  die 
Wärmeabgabe,  namentlich  bei  Tieren,  die  infolge  Mangel  von  Schweiß¬ 
drüsen  in  der  Haut  nicht  schwitzen  (Hunde). 

Wie  groß  nun  der  Einfluß  der  durch  die  Blutströmung  in  der 
Haut  regulierten  Wärmeabgabe  durch  das  Hautorgan  auf  die  Körper¬ 
temperatur  ist,  bekunden  die  folgenden  Angaben  in  scharfer  Weise. 
Winternitz14  berechnet  aus  kalorimetrischen  Versuchen  bei  Ver¬ 
drängung  des  Blutes  aus  cirkumskripten  Hautstellen  (EsMARCH’sche 
Binde),  daß  unter  der  Annahme  der  Verdrängung  des  Blutes  aus 
dem  gesamten  Hautorgane  86,9  Proz.  der  mittleren  in  der  Norm 
produzierten  Wärmemenge  im  Körper  zurückgehalten  wird,  während 
umgekehrt  Erweiterung  sämtlicher  Hautgefäße  für  sich  allein  mit  einer 
so  beträchtlichen  Zunahme  der  Wärmeabgabe  einhergeht,  daß  die 
Körpertemperatur  schon  in  3/4  Stunden  um  einen  Grad  herabge¬ 
drückt  würde.  Partielle  venöse  Stase  in  der  Haut  mit  der  dabei  hoch¬ 
gradig  verlangsamten  Hautcirkulation  vermag  nach  Winternitz  eine 
Herabsetzung  des  Wärmeverlustes  um  18,6—46,9  Proz.  gegen  die 
Norm  zu  bewirken ;  auf  die  ganze  Haut  berechnet  würde  das  einer 
Wärmeretention  von  94,14  Proz.  entsprechen. 

Wenn  auch  bei  diesen  Bestimmungen  die  Wärmestrahlung  sowie 
zahlreiche  allgemeine  cirkulatorische  Aenderungen  im  Gefolge  der 
partiellen  Cirkulationsstörungen  vernachlässigt  erscheinen,  so  geht 
doch  aus  ihnen  die  große  Bedeutung  des  Hautorganes  für  die  Wärme¬ 
regulation  hervor.  Die  Haut  darf  dementsprechend  auch  als  das 
wesentlichste  regulatorische  Organ  für  die  Wärmeverhältnisse  des 
Körpers  bezeichnet  werden. 

Ein  bedeutsames  Schlaglicht  auf  das  Verhältnis  zwischen  Wärme¬ 
produktion  und  Wärmeabgabe  haben  die  Untersuchungen  über  die 
Einwirkung  der  Kälte  auf  den  Wärmehaushalt  des  Tierkörpers  ge¬ 
worfen.  Nach  den  Beobachtungen  von  Liebermeister15  werden 
nämlich  im  Bade  von  20—25°  C  ganz  bedeutende  Wärmemengen  an 
das  Badewasser  abgegeben.  Anfangs  ist  diese  Wärmeabgabe  sehr 
steil,  allmählich  wird  sie  geringer  und  ist  etwa  von  der  20.  Minute 
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an  stationär.  Trotz  dieser  beträchtlichen  Wärmeabgabe  nimmt  jedoch 
die  Körpertemperatur  nur  unbedeutend  ab.  Es  muß  also  nach 
Liebermeister  gleichzeitig  mit  der  gesteigerten  Wärmeabgabe  eine 
Zunahme  der  Wärmeproduktion  stattgefunden  haben.  Das  kalte  Bad 
scheint  also  in  doppelter  Weise  zu  wirken:  1)  durch  vermehrte 
Wärmeabgabe  und  2)  durch  gesteigerte  Wärmeproduktion. 

Die  Frage  der  durch  die  Kälte  bedingten  Zunahme  der  Wärme¬ 
produktion  bildete  nun  weiterhin  den  Gegenstand  zahlreicher  Unter¬ 
suchungen,  sie  kann  auch  heute  noch  nicht  als  vollständig  gelöst  be¬ 
zeichnet  werden,  wenn  auch  die  größere  Wahrscheinlichkeit  gegen¬ 
wärtig  gegen  die  Auffassung  Liebermeister’s  spricht.  Für  ihn  war 
hauptsächlich  die  Mehrproduktion  der  Kohlensäure  während  des  kalten 
Bades  entscheidend  für  die  Annahme  einer  gesteigerten  Wärme¬ 
produktion.  Diese  Mehrproduktion  von  C02  im  Bade  fand  Lieber¬ 
meister16  ca.  21/2mal  so  groß  als  vor  dem  Bade,  und  31/*  mal 
so  groß  als  nach  dem  Bade.  Unter  Zugrundelegung  dieser  Werte 
und  approximativer  Schätzung  der  an  das  Badewasser  abgegebenen 
und  durch  die  Exspirationsluft  verloren  gegangenen  Wärmemengen 
und  der  Achselhöhlentemperatur  der  Badenden  berechnete  Lieber¬ 
meister  die  durch  ein  Bad  von  25°  bedingte  Steigerung  der  Wärme¬ 
produktion  in  einer  bestimmten  Zeit  auf  117  Kal.,  jene  durch  ein 
Bad  von  20°  bedingte  auf  126  Kal.,  sie  kann  je  nach  individuellen 
Verhältnissen  noch  größer  ausfallen. 

Ganz  abgesehen  nun  davon,  daß,  wie  wir  bereits  erwähnt  haben, 
die  alleinige  Berücksichtigung  der  Kohlensäureproduktion  für  die  Frage 
der  Wärmebildung  nicht  maßgebend  sein  kann,  hat  auchMüRRi17  auf 
mancherlei  Lücken  in  der  Beweisführung  Liebermeister’s  hingewiesen ; 
er  hält  die  Summe  der  bei  dem  kalt  Badenden  produzierten  Wärmeein¬ 
heiten  nicht  für  größer  als  beim  normalen  Menschen  außerhalb  des  Bades. 

Dagegen  haben  die  Anschauungen  von  Liebermeister  durch 
die  Arbeiten  der  PFLÜGER’schen1 8  Schule  eine  nicht  unwesentliche 
Stütze  erfahren.  Auf  Grund  dieser  Untersuchungen  findet  im  kalten 
Bade  eine  gesteigerte  Stoffzersetzung,  gemessen  am  erhöhten  respi¬ 
ratorischen  Koefficienten  statt,  der  nicht  auf  eine  geänderte  Atmungs¬ 
mechanik  und  auch  nicht  auf  gesteigerte  Muskelbewegung  im  kalten 
Bade  zurückgeführt  wird.  Vielmehr  stellen  sich  Pflüger  und  seine 
Schüler  auf  den  Standpunkt,  daß  durch  die  Kälte  unter  dem  Einflüsse 
des  Nervensystems  gewisse  chemische  Vorgänge  im  Muskel  angeregt 
werden  (chemischer  Tonus),  die  eine  Erhöhung  seiner  Stoffwechsel¬ 
vorgänge  und  damit  einen  Mehrverbrauch  von  Sauerstoff  und  Mehr¬ 
abgabe  von  Kohlensäure  und  infolge  dessen  eine  erhöhte  Wärme¬ 
produktion  bedingen.  Im  Gegensatz  zu  der  bereits  erwähnten  „physi¬ 
kalischen  Wärmeregulation“  (Rubner19)  sprechen  daher  Pflüger 
und  seine  Schüler  von  einer  chemischen.  Durch  diese  wird  eine  reflek¬ 
torische  Verminderung,  resp.  Zunahme  des  Stoffwechsels  bedingt, 
welche  auf  eine  Steigerung  oder  einen  Abfall  der  Lufttemperatur 
innerhalb  gewisser  Grenzen  erfolgen.  Durch  die  physikalische  Wärme¬ 
regulation  wird  bei  sinkender  Lufttemperatur  der  Wärmeabfluß  ge¬ 
hemmt,  bei  steigender  vermehrt,  während  die  chemische  Regulation 
ihren  Einfluß  direkt  auf  die  Wärmeproduktion  geltend  macht,  indem 
sie  dieselbe  entweder  erhöht  oder  vermindert.  In  der  Regel  unter¬ 
stützen  sich  bei  gleichzeitiger  Wirkung  auf  die  physikalische  und 
chemische  Regulation,  die  Effekte  derselben  auf  den  Wärmehaushalt. 
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Zur  Erklärung  der  doppelten  Wirkung  der  Kälte  auf  die  Wärme¬ 
regulation  nimmt  Pflüger  an,  daß  außer  den  eigentlichen  Gefühls¬ 
nerven  in  der  Haut  noch  besondere  Temperaturnerven  vorhanden 
sind,  deren  Erregung  die  Wärmeempfindung  und  deren  Erregbarkeits¬ 
herabsetzung,  resp.  Mangel  der  Erregung,  die  Empfindung  der  Kälte 
hervorruft,  analog  wie  beim  N.  opticus  die  Erregung  eine  Licht¬ 
empfindung,  der  Mangel  äußerer  Reize  aber  die  Empfindung  des 
Schwarzen,  der  Finsternis  hervorruft.  Das  Gefühl  der  Kälte  beruht 
demnach  auf  einem  bestimmten  Erregungszustände  des  Centralorganes, 
der  sich  auf  das  Centrum  der  motorischen  Innervation  ausbreiten 
und  zu  einer  Steigerung  der  Muskelinnervation  Veranlassung  geben 
kann.  Für  die  Uebertragung  der  durch  die  peripheren  Temperatur¬ 
nerven  zum  Centralorgan  geleiteten  Erregung  nimmt  Pflüger  in 
denselben  ein  automatisches  Centrum  der  Wärmeproduktion  und  ein 
auf  dasselbe  einwirkendes  Hemmungscentrum  an.  Dieses  letztere 
steht  mit  den  Temperaturnerven  der  Haut  in  Verbindung,  es  wird 
durch  Wärme  erregt,  durch  Kälte  in  seiner  Erregung  herabgesetzt. 
Nimmt  die  Temperatur  der  Haut  zu,  so  werden  die  Temperaturnerven 
der  Haut  erregt,  rufen  eine  erhöhte  Erregung  im  Hemmungscentrum 
und  damit  eine  Herabsetzung  der  Thätigkeit  des  automatischen 
Wärmecentrums  hervor.  Umgekehrt  setzt  Kälte  die  Thätigkeit  des 
Hemmungscentrums  herab,  wodurch  es  infolge  Wegfalles  der  Hemmung 
zu  einer  intensiveren  Wärmebildung  seitens  des  automatischen  Centrums 
der  Wärmeproduktion  kommt.  Damit  versucht  Pflüger  die  Er¬ 
scheinung  der  chemischen  Wärmeregulation  auf  das  bekannte  Prinzip 
der  Hemmungseinrichtungen  im  Nervensystem  zurückzuführen,  doch 
wäre  es  immerhin  möglich,  daß  die  beiden  Empfindungen  kalt  und 
warm  nur  verschiedene  Erregungsvorgänge  in  ein  und  derselben  Sub¬ 
stanz  des  Centralorganes  hervorrufen,  wodurch  die  Annahme  eines 
besonderen  Hemmungscentrum  umgangen  werden  könnte. 

Der  Einfluß  des  Centralnervensystems  auf  die  Wärmebildung 
unter  normalen  und  pathologischen  Verhältnissen  kommt  später  noch 
zur  Sprache;  die  Anschauung  Pflüger’s  aber  über  die  erhöhte 
Wärmeproduktion  im  kalten  Bade,  die  mit  entsprechender  Modifikation 
auch  auf  die  Fieberlehre  Anwendung  fand,  ist,  ganz  abgesehen  von 
dem  soeben  erwähnten  Erklärungsversuche  Pflüger’s,  berechtigtem 
Widerspruche  begegnet.  Durch  die  Untersuchungen  von  Speck20 
und  anderen  ist  es  höchst  wahrscheinlich  geworden,  daß  die  von 
Pflüger  nachgewiesene  Steigerung  des  respiratorischen  Koefficienten 
nicht  der  Ausdruck  der  Erhöhung  des  chemischen  Muskeltonus, 
sondern  durch  unwillkürliche  im  Tierversuche  kaum  zu  vermeidende 
Muskelbewegungen  bedingt  ist,  die,  wenn  sie  auch  geringgradig  sind, 
doch  genügen,  um  den  respiratorischen  Koefficienten  verändern  zu 
können  (Loewy21).  Dazu  kommt  noch,  daß  die  Konstanz  der  Körper¬ 
temperatur  im  kalten  Bade  nur  in  den  ersten  Stadien  der  Einwirkung 
der  Kälte  nachweisbar  ist,  und  daß  für  ihre  Erklärung  eine  mächtige 
Wärmeregulation  in  der  Haut  genügt,  so  daß  die  Annahme  einer 
Steigerung  der  Wärmeproduktion  unnötig  wird  (Loewy).  Bei  dies¬ 
bezüglichen  Untersuchungen  am  Menschen,  wo  die  Vermeidung  der 
Muskelbewegungen  doch  besser  durchführbar  und  kontrollierbar  als 
am  Tiere  ist,  konnte  übrigens  mehrfach  eine  Zunahme  der  Stoff¬ 
zersetzung  durch  die  Kälte  und  damit  auch  eine  chemische  Wärme¬ 
regulation  nicht  konstatiert  werden  (Speck22,  Voit23,  Loewy24, 


Eykmann  25),  während  die  physikalische  Wärmeregulation  nach  den 
vorliegenden  Beobachtungen  für  Mensch  und  Tier  in  gleicher  Weise 
testgestellt  erscheint.  Auf  die  Erhöhung  des  respiratorischen  Koeffi- 
cienten  und  des  Stoffwechsels  im  Fieber  kommen  wir  noch  zurück. 
An  dieser  Stelle  genüge  zunächst  die  Bemerkung,  daß  auch  im  Fieber 
die  Steigerung  des  respiratorischen  Koefficienten  nicht  als  der  alleinige 
Effekt  eines  gesteigerten  Stoffwechsels  angesprochen  werden  kann. 
Die  Annahme  einer  Giftwirkung  liegt  auch  für  diese  Erscheinung  im 
Fieber  nahe,  sie  wird  uns  noch  weiterhin  zu  beschäftigen  haben. 


Der  Einfluß  der  Verdauungsvorgänge  auf  die  Wärmeregulation 
dürfte  im  großen  und  ganzen  ein  geringgradiger  sein ,  er  wurde 
übrigens  noch  nicht  genügend  untersucht.  Maly  2  6  hat  zwar  festgestellt, 
daß  bei  künstlicher  Verdauung  von  Fibrin  und  Eiweiß  durch  Pepsin 
eine  mächtige  negative  Wärmetönung  stattfindet,  und  daß  die  ver¬ 
schwindenden  Wärmemengen  groß  genug  sind,  um  für  sich  selbst 
die  Temperatur  eines  70  kg  schweren  Körpers  um  eine  merkliche 
Größe  herabzudrücken.  Es  muß  aber  doch  noch  als  eine  offene 
Frage  bezeichnet  werden,  in  welcher  Weise  sich  die  Verdauungs¬ 
vorgänge  in  vivo  an  der  Wärmeregulation  beteiligen. 

Neben  der  Arbeit  der  Lunge,  der  Blutströmung  und  der  Ver¬ 
dauung,  die  als  solche  weniger  in  Betracht  kommt,  hat  die  Temperatur 
des  Blutes  selbst  einen  großen  Einfluß  auf  die  Verhältnisse  der 
Wärmeregulation,  insbesondere  aber  der  Kohlensäureabgabe  aus  dem 
Blute,  die  ja  nach  dem  Vorausgehenden  so  häufig  als  ein  Maßstab 
der  Wärmeproduktion  angesprochen  wurde.  Bekanntlich  kann  kälteres 
Blut  mehr  Kohlensäure  aufnehmen  als  wärmeres;  je  wärmer  es  ist, 
desto  besser  entweicht  die  Kohlensäure  aus  den  Lungen,  was  gleich¬ 
zeitig  eine  Entlastung  der  Körpergewebe  von  Kohlensäure  zur  Folge 
haben  muß.  Auch  bei  höher  temperierter  Außenluft  entweicht  mehr 
Kohlensäure  aus  dem  Blute  als  bei  niederer;  nach  Fröhlich  27  atmen 
wir  bei  0°  R  in  24  Stunden  etwa  480  1,  bei  16°  R  aber  gegen  510  1 
Kohlensäure  aus.  Das  sind  Verhältnisse,  die  bei  der  Beurteilung  des 
respiratorischen  Koefficienten  unter  normalen  und  pathologischen 
Verhältnissen  gewiß  berücksichtigt  werden  müssen.  Ein  Teil  der  ver¬ 
mehrten  Kohlensäureausscheidung,  die  im  Fieber  nachgewiesen  wird, 
und  auf  welche  wir  des  näheren  noch  zurückkommen  werden,  ist 
zweifellos  auf  die  soeben  erwähnten  Verhältnisse  zurückzuführen. 

Gewiß  wird  sich  Ihnen  nun,  nach  allem,  was  wir  über  die  Abände¬ 
rung  der  Kohlensäureausscheidung  gehört  haben ,  die  Frage  auf¬ 
drängen  müssen,  ob  diese  Verhältnisse  auf  den  respiratorischen  Koeffi¬ 
cienten  selbst  nicht  von  Einfluß  sind.  Für  die  Beurteilung  dieses 
Koefficienten  als  Maßstab  der  Stoffwechsel  Vorgänge  im  Körper  wird 
vor  allem  in  Betracht  zu  ziehen  sein,  ob  nicht  vom  Stoffwechsel  un¬ 
abhängige  Vorgänge,  namentlich  eine  Aenderung  der  Atemmechanik 
(Zahl  und  Tiefe  der  Atemzüge)  eine  Verschiebung  des  respiratorischen 
Koefficienten  bedingen  können.  Pflüger  und  seine  Schüler  haben 
diese  Frage  auf  Grund  zahlreicher  Tierversuche  entschieden  ver¬ 
neint,  sie  fassen  den  respiratorischen  Koefficienten  als  eine  stabile, 
nur  von  den  Stoffwechselvorgängen  im  Körper  abhängige  Größe  auf. 
Nach  Pflüger  beträgt  derselbe  0,9 — 1,0  bei  Herbivoren,  bei  Carni- 
voren  0,75 — 0,80,  bei  dem  Omnivoren  Menschen  wurde  er  mit  0,87 
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bestimmt.  Der  Quotient  wird  mit  cler  Menge  der  in  der  Nahrung 
enthaltenen  Kohlenhydrate  größer,  dagegen  wird  er  durch  Nahrungs¬ 
entziehung  am  Menschen  und  Tier  wenig  beeinflußt.  Nach  Lehmann 
und  Zuntz  28  betrug  bei  dem  bereits  erwähnten  Hungerkünstler  Cetti 
der  Koefficient  am  letzten  Eßtage  0,73,  er  sank  am  zweiten  Hungertage 
auf  0,68,  am  dritten  auf  0,65,  und  hielt  sich  von  da  ab  auch  bei  pro¬ 
trahiertem  10  — 12-tägigem  Hungern  ziemlich  konstant  auf  dieser  Größe. 

Diese  Auffassung  Pflüger’s  über  die  Bedeutung  des  respira¬ 
torischen  Koefficienten  ist  jedoch  vielfach  auf  Widerspruch  gestoßen. 
Vierordt  hat  bereits  in  seiner  Physiologie  des  Atmens  mit  Bezug 
auf  den  Einfluß  des  Modus  der  Atembewegungen  für  die  Kohlen¬ 
säureausscheidung  die  Sätze  aufgestellt,  daß  1)  sowohl  durch  willkürliche 
Vermehrung  der  Zahl  der  Atemzüge  bei  normaler  Tiefe  derselben, 
als  2)  durch  Vermehrung  der  Atemtiefe  bei  normaler  Frequenz  der 
Atmungen  der  Prozentgehalt  der  ausgeatmeten  Luft  an  Kohlensäure 
abnimmt,  die  in  gleicher  Zeit  ausgeatmete  absolute  Kohlensäuremenge 
aber  zunimmt.  Aehnliche  Angaben  liegen  auch  von  Voit  und  Lossen  2 9, 
Speck  3  0  und  Zuntz  3 1  vor.  Speck  findet  bei  gleichzeitiger  Berück¬ 
sichtigung  des  Sauerstoffkonsums  und  der  Kohlensäureabgabe,  daß  bei 
Steigerung  der  Lungenventilation  wie  bei  jeder  Muskelarbeit  inner¬ 
halb  bestimmter  Grenzen  beides  vermehrt  wird,  allerdings  wirkt  die 
gesteigerte  Muskelarbeit  intensiver,  als  gesteigerte  Lungenventilation. 
Es  kann  aber  auch  für  diese  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß 
die  Zunahme  des  Sauerstoffverbrauches  bei  Atmung  eines  größeren 
Luftvoiumens  durch  die  größere  Leistung  der  Atemmuskel  veranlaßt 
wird.  Die  Größe  der  durch  Veränderung  der  Atemmechanik  be¬ 
wirkten  Verschiebung  des  Gaswechsels  beziffert  Speck  mit  einem 
Plus  von  10  ccm  Sauerstoffäufnahme  für  jeden  Liter,  um  welchen  die 
Lungenventilation  wächst.  Diese  Größe  stellt  aber  nach  Kraus  3  2 
nur  das  Minimum  der  möglichen  Verschiebungen  dar. 

Die  Bedeutung  des  respiratorischen  Koefficienten  als  Maßstab  der 
Stoffwechselvorgänge  wird  dadurch  wesentlich  eingeschränkt,  und  es 
wird  zweifellos  ein  nicht  unbeträchtlicher  Teil  der  im  Fieber  ge¬ 
fundenen  Zunahme  von  02  und  C02  für  die  soeben  erwähnten  Ver¬ 
hältnisse  in  Abrechnung  gezogen  werden  müssen,  da  auch  im  Fieber 
eine  geänderte  Atmungsmechanik  vorliegen  kann,  mit  der  wir  uns  weiter¬ 
hin  noch  zu  beschäftigen  haben  werden.  Wir  haben  bereits  darauf 
hingewiesen,  daß  gerade  mit  Rücksicht  auf  den  großen  Einfluß,  welchen 
die  am  normalen  und  am  fiebernden  Tiere  kaum  zu  vermeidenden 

CO2 

Muskelbewegungen  auf  die  Größe  des  n —  haben,  die  am  Tiere 

gewonnenen  Werte  über  diesen  Koefficienten  mit  einem  mehr  oder 
minder  großen  Fehler  behaftet  sind,  welcher  bei  Stoffwechselunter¬ 
suchungen  am  Menschen  besser  vermieden  werden  kann. 

Dazu  kommt  noch,  daß  die  Kohlensäure  im  Tierkörper  nicht  aus 
reinem  C,  sondern  aus  Stoffen  von  verschiedener  Zusammenstellung 
entsteht  (Rosenthal33).  Es  müssen  daher  auch  einer  im  Körper 
entstandenen  Kohlensäuremenge  verschiedene  Wärmemengen  ent¬ 
sprechen,  je  nachdem  die  Kohlensäure  aus  Eiweiß  oder  Fett  entsteht. 
Den  „Kohlensäurefaktor“  (Wärmeäquivalent  der  CO  2  nach  Lieber¬ 
meister),  d.  i.  den  auf  1  g  Kohlensäure  entfallenden  Betrag  an 
produzierter  Wärme,  bestimmte  Rosenthal  am  hungernden  Hunde 
im  Mittel  auf  4,382  bei  großer  Konstanz  in  den  einzelnen  Versuchen. 
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Bei  gefütterten  Hunden  aber  machen  sich  auch  bei  vollständig  gleich¬ 
mäßiger  Fütterung  zu  verschiedenen  Zeiten  so  beträchtliche  Unter¬ 
schiede  des  Wärmefaktors  der  Kohlensäure  geltend,  daß  eine  Be¬ 
rechnung  der  Wärmeproduktion  aus  der  Kohlensäure  allein  ganz 
unzulässig  erscheint. 

Aber  auch  der  aufgenommene  Sauerstoff  kann  nach  Rosenthal 
einen  Maßstab  für  die  Wärmeproduktion  nicht  abgeben,  da  die  An¬ 
nahme,  daß  jedes  Molekül  Sauerstoff  sofort  zur  Verbrennung  gelangt, 
um  eine  sofort  kalorimetrisch  nachweisbare  Wärmemenge  zu  liefern, 
nicht  bewiesen  ist.  Ebenso  fraglich  ist  es  auf  Grund  dieser  Auf¬ 
fassung,  ob  jedes  Molekül  Sauerstoff,  wenn  es  sich  mit  einem  Bestandteil 
des  Körpers  verbindet,  immer  den  gleichen  Betrag  an  Wärme  frei 
macht.  Wenn  es  nun  auch  wahrscheinlich  ist,  daß  die  erwähnten 
Einwendungen  von  Rosenthal  zu  weitgehend  sind  (Rubner,  Nebel- 
thau),  so  darf  doch  wohl  ausgesprochen  werden,  daß  dem  respira¬ 
torischen  Koefficienten  für  die  Beurteilung  der  Stoffwechselvorgänge 
im  Tierkörper  nicht  jene  allseitige  und  maßgebende  Bedeutung 
zukommt,  die  ihm  Pflüger  anfänglich  zugesprochen  hatte. 
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Die  große  Wichtigkeit  des  Hautorganes  für  die  Wärmeregulierung, 
die  wir  im  vorausgehenden  begründet  haben,  ergiebt  sich  auch  aus 
einer  Reihe  von  Störungen  der  Wärmeregulierung,  welche  bei  mannig¬ 
fachen  Störungen  der  Hautthätigkeit  Vorkommen.  Hierher  gehört  vor 
allem  das  Firnissen  der  Haut,  welches  bei  empfänglichen  Tieren 
(Kaninchen)  zur  Todesursache  werden  kann.  Bei  dem  Firnissen 
handelt  es  sich  um  ein  Ueberziehen  der  Flaut  mit  verschiedenartigen 
fettigen,  oft  impermeabeln  Stoffen,  wodurch  die  Hautthätigkeit  unter¬ 
drückt  wird.  Schon  bei  teilweiser  Firnissung  der  Haut  fand  Laschke- 
witsch  1,  daß  die  Temperatur  an  der  gefirnißten  Stelle  unter  der 
Haut  steigt,  und  daß  diese  Stellen  in  kalter  Umgebung  mehr  Wärme 
als  entsprechende  ungefirnißte  Hautpartien  abgeben.  Als  Ursache 
dieser  Temperaturänderung  ist  eine  Gefäßlähmung  anzusprechen, 
deren  Entstehung  zwar  nicht  klar  ist,  die  aber  zu  einer  so  mächtigen 
Wärmeabgabe  führen  kann,  daß  daraus  allein  bereits  ein  Sinken  der 
Körpertemperatur  und  Tod  der  Tiere  durch  Abkühlung  erfolgen  kann. 
Es  tritt  auch  der  Firnißtod  um  so  früher  ein,  je  niedriger  die  Außen¬ 
temperatur  ist,  und  er  kann  wesentlich  verzögert,  ja  sogar  vollständig 
hintangehalten  werden  durch  Aufenthalt  in  warmer  Umgebung  (Va¬ 
lentin  2,  Winternitz3).  Die  von  einzelnen  Autoren  (Lang4,  Soco- 
loff5,  Arnheim6)  vertretene  Anschauung,  daß  durch  das  Firnissen 
die  Wärmeabgabe  nicht  oder  nur  sehr  unwesentlich  beeinflußt  wird, 
bezieht  sich  nur  auf  ganz  bestimmte  Substanzen  (Oel,  Fett),  nament¬ 
lich  aber  auf  solche,  welche  die  Haut  mit  einer  undurchdringlichen 
Maske  überziehen  (Leim,  Gummilösung).  Für  die  Annahme,  daß  am 
Firnißtode  die  Reizung  der  Hautnerven,  oder  die  Resorption  von 
Firnißprodukten  verantwortlich  zu  machen  sind,  liegen  bisher  be¬ 
weisende  Angaben  nicht  vor,  der  Umstand,  daß  bei  Hunden  auch  bei 
nur  teilweiser  Firnissung  (mit  Oel)  eine  ganz  beträchtliche  Steigerung 
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der  Harnstoffäusscheidung  (biszu  50  Proz.)  eintreten  soll  (Vilischanin7), 
läßt  eine  bestimmte  Deutung  in  diesem  Sinne  vorläufig  nicht  zu. 

Es  ist  bisher  vielmehr  immer  noch  am  wahrscheinlichsten,  daß 
die  Wirkung  der  Firnissung  durch  Störung  der  Wärmeregulation 
seitens  der  Haut,  und  daß  der  Firnißtod  durch  abnorm  starke  Ab¬ 
kühlung  erfolgt.  Der  Mensch  ist  für  die  Folgen  der  Firnissung  lange 
nicht  so  empfindlich  wie  das  Kaninchen  (Senator  8),  wahrscheinlich 
spielt  hierbei  die  Dicke  der  Haut,  aber  auch  noch  der  Umstand  eine 
wichtige  Rolle,  daß  die  vermehrte  Wärmeabgabe  nach  der  Firnissung 
nur  an  nackten  Hautstellen  zu  konstatieren  ist,  mithin  unter  Ver¬ 
suchsbedingungen,  die  am  Menschen  nur  unter  ganz  besonderen  Ver¬ 
hältnissen  realisierbar  sind9. 

Ebenso  unvollkommen  erweist  sich  die  Wärmeregulierung  bei 
ausgedehnten  Hautverbrennungen.  Auch  hier  tritt,  wie  Falk  1 0  nach¬ 
gewiesen  hat,  mächtige  Gefäßerweiterung  als  direkte  Folge  der 
Wärmewirkung  und  gesteigerte  Wärmeabgabe  aus  den  betreffenden 
Hautabschnitten  ein,  welche  zur  Herabsetzung  der  Körpertemperatur 
führen  kann.  Die  durch  die  Verbrennung  bedingte  Gefäßerweiterung 
ist  nach  Falk  viel  mächtiger,  als  die  durch  Nervendurchschneidung 
erzeugte,  wahrscheinlich  deshalb,  weil  nach  Verbrennungen  die  Ge¬ 
fäßlähmung  eine  komplette  ist,  während  nach  Nervendurchschneidung 
noch  ein  gewisser  Grad  von  Kontraktilität  (Tonus)  erhalten  bleibt. 
Ist  die  Gefäßlähmung  auf  große  Gebiete  ausgedehnt,  so  kann  auch 
der  Blutdruck  beträchtlich  absinken,  und  die  infolge  davon  verlang¬ 
samte  Blutströmung  dürfte  gleichfalls  an  der  Abnahme  der  Körper¬ 
temperatur  mitbeteiligt  sein.  Bei  dieser  verlangsamten  Blutströmung 
werden  vielfach  Plättchenthromben  in  den  verschiedenen  Gefäßgebieten 
angetroffen  (Welti11),  welche  durch  Pulmonalthrombose  (Salvioli12) 
oder  durch  Gefäßverlegung  in  lebenswichtigen  Organen  (Gehirn, 
Rückenmark)  zur  Todesursache  werden  können.  Diese  Plättchen¬ 
thromben  sind  zum  Teil  gewiß  auf  die  Einwirkung  der  erhöhten 
Temperatur  auf  das  Blut  und  die  Gefäße  selbst  bedingt.  Die  An¬ 
nahme  von  Steinhaus  und  Markusfeld  1 H,  daß  die  durch  die 
Wärme  bedingten  morphologischen  Veränderungen  der  roten  Blut¬ 
körperchen  (Zerklüftungen,  Absprengungen,  Mikro-  und  Poikilocyten) 
chemische  Umsetzungen  im  Blute  hervorrufen,  welche  erst  ihrerseits 
die  Plättchenthromben  veranlassen,  erscheint  zunächst  noch  unbe¬ 
wiesen.  Es  liegt  wohl  eine  Angabe  von  Tappeiner  ' 4  vor,  daß  nach 
ausgedehnten  Hautverbrennungen  ein  hochgradiger  Wasserverlust  des 
Blutes  eintritt,  indessen  ist  der  Zusammenhang  zwischen  dieser  Ver¬ 
änderung  und  dem  Auftreten  der  Plättchen  im  Blute  noch  nicht  klar 
gestellt,  zumal  Tappeiner  und  Hoppe-Seyler  15  darauf  hingewiesen 
haben,  daß  selbst  nach  sehr  hochgradigem  Wasserverluste  des  Blutes 
ein  Zerfall  der  roten  Blutkörperchen  in  stärkerem  Grade  nicht  vor¬ 
handen  zu  sein  braucht. 

Die  Anschauung,  daß  der  Tod  nach  ausgedehnten  Hautver¬ 
brennungen  durch  Bildung  eventuell  Zurückhaltung  giftiger  Stoff¬ 
wechselprodukte  im  Körper  bedingt  wird,  hat  gleichfalls  bereits  mehr¬ 
fache  Vertretung,  wenn  auch  noch  nicht  genügende  Beweise,  gefunden. 
Nach  Kijanitzin16  ist  der  Verbrennungstod  geradezu  als  eine  Ver¬ 
giftung  mit  einem  dem  BRiEGER’schen  Peptotoxin  verwandten  Körper 
anzusprechen,  einem  Ptomain,  das  bei  der  Eiweißverdauung  im  Darm 
gebildet  wird.  Spiegler  1 7  konnte  indessen  diesen  Körper  in  mensch- 


liehen  Organen  nach  ausgedehnten,  zum  Tode  führenden  Hautver¬ 
brennungen  nicht,  sondern  nur  Pepton  als  solches  finden.  Eben¬ 
sowenig  konnte  die  von  Reiss18  vertretene  Anschauung,  daß  empy- 
reumatische  Substanzen  der  Pyridinreihe,  welche  bei  der  Ver¬ 
brennung  in  der  Haut  oder  in  den  Organen  gebildet  werden,  als 
Todesursache  anzusprechen  sind ,  von  Spiegler  bestätigt  werden, 
wie  es  diesem  in*  zahlreichen,  daraufhin  gerichteten  Untersuchungen 
überhaupt  nicht  gelang,  giftige  Substanzen  im  Blute,  Harn  und  in 
den  Organen  von  dem  Verbrennungstode  unterlegenen  Individuen 
nachzuweisen.  Die  Annahme,  daß  der  Verbrennungstod  auf  bestimmte 
Giftwirkungen  zurückzuführen  ist,  kann  mithin  zunächst  als  nicht  er¬ 
wiesen  angesehen  werden,  und  es  geht  daher  auch  nicht  an,  die 
Störungen  der  Wärmeregulation  nach  ausgedehnten  Hautverbrennungen 
als  den  Ausdruck  einer  speciellen  Vergiftung  zu  deuten. 

Die  Hilfsmittel  der  Wärmeregulation  zur  Erhaltung  der  normalen 
Körpertemperatur  erweisen  sich  abnorm  tiefen  und  abnorm  hohen 
Umgebungstemperaturen  gegenüber  nur  innerhalb  gewisser  Grenzen 
ausreichend.  Die  Gefahren  hochgradigen  Wärmeverlustes  (Abkühlung, 
Erfrieren)  beim  Aufenthalte  in  abnorm  tiefer,  und  die  Gefahren  hoch¬ 
gradiger  Wärmeretention  (Ueberhitzung)  beim  Aufenthalte  in  abnorm 
hoher  Umgebungstemperatur  sind  sehr  naheliegend;  die  dabei  zu 
Tage  tretenden  Erscheinungen  sollen  im  folgenden  besprochen  werden. 

Das  Erfrieren  beruht  im  wesentlichen  auf  der  beständigen  Wärme¬ 
abgabe  an  das  kältere  Umgebungsmedium  bis  der  Körper  Tempera¬ 
turen  erreicht,  bei  denen  der  Fortbestand  des  Lebens  unmöglich  ist. 
Die  Abkühlung  geht  um  so  rascher  vor  sich,  je  weiter  an  und  für 
sich  bereits  die  Hautgefäße  sind.  Betrunkene  sind  daher  schon  aus 
diesem  Umstande  der  Gefahr  des  Erfrierens  leichter  ausgesetzt 
(Reincke19).  Zwar  werden  durch  die  Kälte  die  Hautgefäße  hoch¬ 
gradig  verengt,  um  dadurch  eine  Gegenregulation  zu  erzielen,  allein 
dieselbe  genügt  bei  dem  fortdauernden  Aufenthalte  in  der  Kälte  nicht, 
und  die  Abkühlung  kann  trotzdem  fortschreiten. 

Bei  Tieren  (Hund,  Kaninchen)  beobachtet  man  bei  künstlicher 
Abkühlung  in  Kältemischungen  Lähmung  der  Stammesmuskulatur 
sobald  die  Körpertemperatur  auf  18—20°  heruntergesunken  ist,  die 
Herzaktion  ist  sehr  verlangsamt,  16 — 20  Schläge  in  der  Minute,  die 
Atmung  ist  sehr  frequent  aber  äußerst  flach,  die  Harnabsonderung 
ist  sehr  gering,  die  Reflexe  geschwunden,  der  Blutdruck  sehr  niedrig. 
Es  liegt  ein  paralytischer  Zustand  vor,  an  dem  alle  Gewebe,  vorwiegend 
aber  das  Nervensystem,  beteiligt  sind  (Horwath20,  Walther21, 
Knoll22).  Bei  weiterer  Abkühlung  erfolgt  oft  unter  Krämpfen  rasch 
der  Tod.  Bei  künstlicher  Ventilation  können  auch  stark  abgekühlte 
Tiere  länger  am  Leben  erhalten  werden,  was  darauf  hinweist,  daß 
der  Erfrierungstod  hauptsächlich  durch  Lähmung  der  Atmung  erfolgt. 
Auch  beim  Menschen  wird  der  Erfrierungstod  gemeiniglich  als  Er¬ 
stickung  angesprochen,  doch  liegen  auch  Angaben  vor,  daß  Llerz- 
lähmung  dabei  eine  wesentliche  Rolle  spielt  (Ansiaux23). 

Auch  stark  abgekühlte  Tiere  können,  in  eine  warme  Umgebungs¬ 
temperatur  (40°  C)  gebracht,  sich  spontan  wieder  erwärmen,  und 
zwar  um  so  rascher,  je  rascher  man  sie  erwärmt  (Laptschinsky  24). 
Bis  30°  steigt  die  Eigenwärme  langsam  an,  von  da  ab  rapid  und 
erhebt  sich  dann  oft  2 — 3°  über  die  Norm.  Durch  künstliche 
Respiration  kann  die  Wiedererwärmung  wesentlich  befördert  werden. 
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Auch  wenn  scheinbar  vollständige  Erholung  von  stark  abgekühlten 
Tieren  zustande  kommt,  gehen  dieselben  doch  in  der  Regel  nach 
einiger  Zeit  in  noch  nicht  genügend  aufgeklärter  Weise  unter  hoch¬ 
gradiger  Abmagerung  zu  Grunde.  Die  Vermutung,  daß  bei  derartigen 
Tieren  durch  die  einmalige  tiefe  Abkühlung  eine  schwere  Schädigung 
der  Wärmeregulation  bedingt  wird,  ist  zwar  sehr  naheliegend,  sie 
erscheint  aber  noch  nicht  genügend  geprüft  zu  sein.  Auch  nach¬ 
trägliche  anatomische  Veränderungen  der  inneren  Organe,  an  denen 
die  Tiere  zu  Grunde  gehen  können,  sind  nach  vorausgegangener  Ab¬ 
kühlung  beobachtet  worden.  So  fand  Lassar25  bei  abgekühlten 
Kaninchen  und  Hunden  tage-  und  wochenlang  anhaltende  Albuminurie 
und  beim  Tode  interstitielle  Entzündung  in  Nieren,  Leber,  Lunge, 
Herzfleisch  und  auch  in  den  Nervenscheiden. 


Beim  Aufenthalte  in  abnorm  warmer  Umgebung  liegen  die  Ver¬ 
hältnisse  im  wesentlichen  vielfach  gerade  entgegengesetzt.  Je  wärmer 
die  Umgebung  ist,  desto  weniger  Wärme  vermag  das  Individuum 
durch  Leitung,  Strahlung  und  Verdunstung  abzugeben,  die  Folge 
davon  wird  eine  Temperatursteigerung  durch  Wärmeretention,  Er¬ 
hitzung  und  im  gegebenen  Falle  Ueberhitzung  sein.  Ich  kann  nicht 
umhin,  Ihre  Aufmerksamkeit  besonders  auf  das  uns  hier  zum  ersten 
Male  begegnende  Symptom  einer  Temperatursteigerung,  also  jener 
Erscheinung  hinzulenken,  die  wir  als  eines  der  wuchtigsten  Fieber¬ 
symptome  bezeichnet  haben.  Es  mag  aber  an  dieser  Stelle  genügen, 
wenn  w7ir  diese  Temperatursteigerung  als  durch  Wärmeretention 
bedingt  ansprechen ;  die  wichtigen  Beziehungen  dieser  Form  der 
Temperatursteigerung  zur  fieberhaften  werden  uns  bald  eingehend  zu 
beschäftigen  haben. 

Wenn  nun  der  Mensch  in  Umgebungstemperaturen,  die  von  der 
seinigen  nur  um  wenige  Grade  nach  oben  oder  unten  differieren, 
trotz  der  Wärmestauung  seine  Normaltemperatur  erhalten  kann,  so 
verdankt  er  das  vor  allem  der  unter  diesen  Verhältnissen  eintretenden 
Schweißsekretion  und  gesteigerten  Wasserverdunstung  von  der  Ge¬ 
samtoberfläche  des  Körpers,  wodurch  sehr  viel  Wärme  gebunden 
wird.  Je  trockener  daher  die  Luft  ist,  und  je  besser  die  Schweiß¬ 
verdunstung  vor  sich  gehen  kann,  desto  höhere  Temperaturen  können 
auch  für  einige  Zeit  vertragen  werden.  Indessen  muß  betont  werden, 
daß  auch  in  trockener  Luit  Umgebungstemperaturen  von  50—60°  C 
nicht  mehr  ertragen  werden,  indem  bei  Steigerung  der  Körper¬ 
temperatur  auf  42 — 44°  Ermattung  und  Tod  eintritt.  Bei  den  großen 
Tunnelarbeiten  der  letzten  Jahre  hat  man  gelernt,  selbst  bei  Um¬ 
gebungstemperaturen  von  40  0  C  die  Arbeitsfähigkeit  der  Erdarbeiter 
für  einige  Zeit  zu  erhalten,  indem  man  für  eine  genügende  Trocken¬ 
heit  der  umgebenden  Luft  Sorge  trug  (Stapf26).  Die  höchste 
Temperatur,  bei  welcher  der  Mensch  im  Erdinnern  arbeitet,  ist  wohl 
jene  im  reichen  amerikanischen  Silber-  und  Goldbergwerke  Sierra 
Nevada,  wo  bei  einer  Temperatur  von  42,2— 46,7°  C  die  Arbeitsdauer 
für  den  einzelnen  Mann  trotz  großer  Trockenheit  der  Luft  10  Minuten 
nicht  übersteigen  darf. 

Die  Wirkung  erhöhter  Umgebungstemperatur  ist  im  Tierversuche 
gut  feststellbar.  Rosenthal  2  7  fand,  daß  ungefesselte  Meerschweinchen 
in  einer  Temperatur  von  11—32°  ihre  Eigenwärme  unverändert  zu. 
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erhalten  vermögen,  daß  sie  dagegen  ansteigt,  sobald  die  Temperatur 
des  Wärmeschrankes  32°  übersteigt,  und  zwar  erhebt  sich  die 
Temperatur  des  Tieres  auf  41—42°,  sobald  die  Temperatur  des 
Kastens  36 — 37°  erreicht;  in  dieser  Weise  können  die  Tiere  künstlich 
tagelang  bei  einer  Eigentemperatur  von  41 — 42°  erhalten  werden 
(Cohnheim28).  Dabei  liegen  die  Tiere  meist  platt  im  Käfig,  um  der 
Wärmestrahlung  eine  möglichst  große  Oberfläche  zu  bieten,  Puls  und 
Atmung  sind  sehr  beschleunigt,  die  Haut  ist  heiß,  die  oberflächlichen 
Gefäße  sind  stark  erweitert.  Hat  die  Kastentemperatur  Werte  von 
40 — 42  0  erreicht,  dann  treten  Körpertemperaturen  von  42 — 45  0  ein, 
von  denen  die  letzteren  bereits  direkt  das  Leben  gefährden  können. 
Die  Tiere  gehen  unter  allgemeinen  Lähmungserscheinungen  zu  Grunde, 
an  denen  Herz-  und  Gefäßlähmung  gewiß  im  hohen  Grade  beteiligt 
sind,  indem  schon  bei  einer  Temperatur  von  42 0  C  sehr  niedriger 
Blutdruck  sich  einzustellen  pflegt. 

Ueber  die  unmittelbare  Todesursache  infolge  hyperpyretischer 
Temperaturen  ist  eine  Uebereinstimmung  der  verschiedenen  An¬ 
schauungen  noch  nicht  erzielt  worden.  Von  Claude  Bernard29 
wurde  die  Anschauung  vertreten,  daß  der  Tod  infolge  hyperpyretischer 
Temperaturen  durch  Gerinnung  des  Muskeleiweißes  (Myosin)  erfolgt. 
Der  gegenwärtige  Stand  unserer  Kenntnis  über  die  Myosingerinnung 
ist  jedoch  dieser  Annahme  nicht  besonders  günstig.  Wohl  haben 
Kühne30  und  später  auch  Hallirurton  3 1  festgestellt,  daß  that- 
sächlich  im  Muskelplasma  Eiweißkörper  enthalten  sind,  die  bereits 
bei  Temperaturen  um  40 0  gerinnen.  Indessen  hat  Halliburton 
bereits  darauf  hingewiesen,  daß  unter  dem  Namen  Myosin  mehrere 
Eiweißkörper  zusammengefaßt  erscheinen  und  v.  Fürth32  hat  die 
weitere  Scheidung  dieser  Körper  durchgeführt.  Von  einer  Myosin¬ 
gerinnung  schlankweg  zu  sprechen,  ist  daher  schon  aus  diesem  Grunde 
nicht  statthaft.  Vor  allem  erhebt  sich  die  Frage,  ob  im  Muskelplasma 
des  Warmblüters  ein  Eiweißkörper  vorhanden  ist,  der  schon  bei 
ca.  40°  gerinnt,  als  jener  Temperatur,  welche  bei  der  Hyperpyrexie 
doch  hauptsächlich  in  Betracht  kommt.  Nach  v.  Fürth  ist  ein  solcher 
Körper,  das  lösliche  Myogenfibrin,  im  Warmblütermuskel  nur  in  sehr 
geringer,  dagegen  im  Froschmuskel  in  großen  Mengen  enthalten; 
er  gerinnt  bereits  bei  Temperaturen  zwischen  30—40°,  kann  aber 
für  die  uns  hier  interessierende  Frage  aus  naheliegenden  Gründen 
nicht  in  Betracht  kommen. 

Von  den  beiden  übrigen  typischen  Eiweißkörpern  des  Muskel¬ 
plasma  gerinnt  das  Paramyosinogen  Halliburton’s  bei  47 — 50°. 
Es  ist  dieser  Eiweißkörper  das  eigentliche  Globulin  des  Muskelplasma 
und  identisch  mit  dem  Myosin  Kühne’s.  Das  lösliche  Paramyosinogen 
geht  bei  Gegenwart  eines  zweiten  im  Muskelplasma  enthaltenen  Eiweiß¬ 
körpers,  des  sog.  Myosinogens  oder  Myogens  (v.  Fürth),  der  bei 
Temperaturen  zwischen  55—65°  gerinnt,  sehr  leicht  in  eine  unlösliche 
Modifikation  über,  die  gleichfalls  als  Myosin,  besser  aber  als  Muskelfibrin 
'Myosinfibrin,  Myogenfibrin)  bezeichnet  wird.  Ob  dieser  Vorgang 
nun  bei  Einwirkung  hyperpyretischer  Temperaturen  auf  den  Muskel, 
speziell  den  Herzmuskel,  statthat,  ist  sehr  fraglich,  aber  nicht  voll¬ 
ständig  auszuschließen,  da  sowohl  PIalliburton  als  auch  v.  Fürth 
angeben,  daß  man  bei  einem  gewissen  Salzgehalte  aus  Myosinogen 
und  Paramyosinogen  schon  bei  35  °  Gerinnungen  erzielen  kann,  die 
allerdings  nicht  zur  Bildung  eines  echten  Fibrins  führen. 
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Berücksichtigt  man  ferner,  wie  Heubel33  angegeben  hat,  daß 
auch  ein  durch  Erwärmung  stillstehendes  Kaltblüterherz  nach  Durch¬ 
leitung  bluthaltiger  Salzlösungen  wieder  vollständig  schlagfähig  werden 
kann,  und  daß  auch  das  im  Wärmestillstand  befindliche  Herz  über¬ 
hitzter  Hunde,  deren  Rektaltemperatur  45,5°  betrug,  nach  Eröffnung 
des  Thorax  in  einem  kühleren  Raume  wieder  anfangen  kann  zu 
schlagen  (Laveran34),  so  wird  man  gewiß  davon  absehen  müssen, 
den  Wärmestillstand  des  Herzens  in  allen  Fällen  auf  eine  Myosin¬ 
gerinnung  zurückzuführen,  da  diese  doch  als  irreparabel  angesehen 
werden  müßte.  Ide  35  führt  demnach  den  durch  Erwärmung  bis  zu 
49  0  C  am  Herzen  hervortretenden  Herzstillstand  zurück  auf  stoffliche 
Aenderungen  in  der  Zusammensetzung  des  Muskels,  welche  durch  die 
abnorme  Temperatur  bedingt  werden,  bei  vollkommener  Unversehrtheit 
seines  Baues.  Durch  Ansammlung  schädigender  Produkte  im  Herz¬ 
muskel  wird  seine  Thätigkeit  in  Form  einer  Ohnmacht  eingestellt, 
welche  durch  den  Sauerstoff  des  Hämoglobins  wieder  behoben  werden 
kann.  Wird  das  Herz  über  50  0  erwärmt,  dann  tritt  auch  nach  Ide 
eine  teilweise  Gerinnung  des  Muskelinhaltes  ein,  welche  zu  irreparablen 
Störungen  der  Herzthätigkeit  Veranlassung  giebt. 

Man  wird  also  bei  der  Einwirkung  erhöhter  Temperaturen  auf 
das  Herz  unterscheiden  müssen,  zwischen  reparablen  Störungen  der 
Herzthätigkeit,  welche  durch  Einwirkung  abnormer,  in  der  Wärme 
entstandener  Stoffwechselprodukte  auf  das  Herz  hervorgerufen  werden, 
und  irreparablen,  welche  durch  Muskelgerinnung  eventuell  durch  ana¬ 
tomische  Läsionen  im  Herzen  bedingt  werden.  Diese  irreparabeln 
Störungen  dürften  für  die  Frage  der  Hyperpyrexie  und  die  Lehre  vom 
Fieber  weder  am  Menschen  noch  am  Tiere  in  der  Regel  nicht  in  Be¬ 
tracht  kommen,  es  liegt  vielmehr  nahe,  einen  großen  Teil  jener  funk¬ 
tionellen  Störungen  der  LIerzthätigkeit  bei  den  beiden  genannten  Zu¬ 
ständen  auf  Aenderungen  seiner  stofflichen  Zusammensetzung,  auf  An¬ 
sammlung  schädigender  Stoffwechselprodukte  nach  Ide  zurückzuführen. 

Die  bei  fieberhaften  Infektionskrankheiten  häufig  in  den  Muskeln 
auftretende  wachsartige  Degeneration  steht  höchstwahrscheinlich  zur 
Temperatursteigerung  als  solcher  in  keiner  näheren  Beziehung,  sondern 
ist  wohl  auf  die  specielle  Infektionskrankheit  zurückzuführen.  Dagegen 
findet  sich,  durch  die  Hyperpyrexie  bedingt,  die  fettige  Degeneration 
des  Herz-  und  des  quergestreiften  Stammesmuskels  als  nahezu  konstante 
Begleiterscheinung  vor  (Litten36,  Werhowsky  3 7).  Ob  nun  diese 
Form  der  Muskeldegeneration  zur  eigentlichen  durch  die  Wärme  ver- 
anlaßten  Muskelgerinnung,  oder  zur  Ansammlung  schädigender  Stoff¬ 
wechselprodukte  im  Herzmuskel,  d.  i.  zu  speciellen  Giftwirkungen 
in  näherer  Beziehung  steht,  ist  vorläufig  noch  nicht  näher  studiert. 

Gewiß  ist  die  Frage  berechtigt,  ob  die  thermische  Muskelgerinnung 
in  vivo  nicht  schon  bei  niederen  Temperaturen  als  in  vitro  erfolgt, 
einige  der  früher  erwähnten  Angaben  von  Halliburton  und  v.  Fürth 
könnten  zu  gunsten  dieser  Auffassung  gedeutet  werden.  Uebrigens 
hat  auch  Ughetti38  angeführt,  daß  die  Muskeln  des  Kaninchens 
und  Hundes  bereits  definitiv  bei  45  0  C  gerinnen,  während  Naunyn39 
für  Kaninchen  den  Nachweis  geführt  hat,  daß  sie  rasch  unter  den 
Erscheinungen  der  Muskelstarre  zu  Grunde  gehen,  sobald  ihre  Rectum- 
temperatur  infolge  abnorm  warmer  Umgebung  über  43  0  steigt. 

Da  nun  aber  nach  Naunyn’s  Angaben,  allerdings  mit  gewissen 
von  Werhowsky  angeführten  und  noch  näher  zu  besprechenden  Ein- 


Schränkungen,  hyperpyretische  Tiere  lange  scheinbar  gesund  bleiben 
können,  wenn  unter  den  gleichen  Bedingungen  ihre  Temperatur  sich 
nur  um  wenige  zehntel  Grade  unter  diesem  Werte  hält,  so  ist  für 
hyperpyretische,  nicht  durch  den  fieberhaften  Prozeß  bedingte  Tem¬ 
peratursteigerungen,  der  Ausspruch  Liebermeister’s  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  berechtigt,  daß  eine  Erhöhung  der  Temperatur  nur 
um  wenige  Zehntel  über  eine  gewisse  Grenze  und  von  einer  gewissen 
Dauer  mit  Sicherheit  den  Tod  herbeiführt.  Für  die  fieberhafte  Tem¬ 
peratursteigerung  liegen  die  Verhältnisse  wohl  ganz  anders,  da 
1)  die  Fieberwärme  nur  selten  jenen  Grad  erreicht,  der  durch  seine 
Höhe  an  und  für  sich  bereits  tödlich  wirkt,  und  weil  2)  die  Todes¬ 
ursache  bei  fieberhaften  Krankheiten  in  der  Regel  nicht  durch  die 
thermische  Muskelveränderung,  sondern  entweder  durch  die  Fieber-, 
event.  Krankheitsursache,  oder  durch  Organveränderungen  bedingt 
wird,  die  mit  dem  Leben  unvereinbar  sind,  aber  nicht  direkt  durch 
die  Temperatursteigerung  bedingt  werden. 

Was  nun  den  Einfluß  der  Ueberhitzung  auf  die  Blutbeschaffenheit 
anbelangt,  so  konstatierte  Werhowsky  40  in  Versuchen  an  Kaninchen, 
die  mehrere  Tage  bei  allmählich  ansteigender  Temperatur  im  Wärme¬ 
schrank  gehalten  wurden,  eine  deutliche  Abnahme  des  Hämoglobin  - 
gehaltes  (bis  zu  27  Proz.  der  Norm)  und  gleichzeitig  eine  Verminderung 
der  Erythrocytenzahl,  ohne  daß  ein  Parallelismus  beider  Erscheinungen 
nachgewiesen  werden  konnte,  indem  die  Oligochromämie  im  Verhältnis 
zur  Oligocythämie  bedeutend  ansteigen  kann.  In  den  ersten  Stadien 
der  Erhitzung  kann  jedoch  eine  Zunahme  beider  Werte  nachweisbar 
sein,  deren  Genese  noch  nicht  vollständig  klar,  wahrscheinlich  aber 
mit  der  Wasserverarmung  des  Blutes  in  nähere  Beziehung  zu  bringen 
ist.  Entsprechend  der  Blutkörperchenzerstörung  durch  Ueberhitzung 
findet  in  vielen  Organen,  namentlich  Milz,  Lymphdrüsen  und  Knochen¬ 
mark  eine  vermehrte  Ablagerung  von  Hämosiderin  in  den  Ge¬ 
weben  statt. 

Eine  Veränderung  der  Leukocytenzahl  bei  Ueberhitzung  kommt 
nicht  mit  der  gleichen  Konstanz  zustande.  Dagegen  scheint  die 
Qualität  der  Leukocyten  eine  Aenderung  zu  erfahren,  indem  nach 
Werhowsky  die  unter  normalen  Verhältnissen  (bei  Kaninchen)  im 
Blute  überwiegenden  einkernig  kleinen  Formen  an  Menge  ab-,  da¬ 
gegen  die  normal  in  geringer  Zahl  vorhandenen  einkernig  großen 
Leukocyten  an  Menge  zunehmen.  Eine  sichere  Deutung  lassen  diese 
Befunde  nicht  zu,  die  Anschauung  Werhowsky’s,  daß  das  Blut  infolge 
der  Ueberhitzung  ,, älter“  wird,  ist  denn  doch  zu  unbestimmt  zumal 
über  die  sog.  mehrkernigen  Leukocyten,  die  doch  wahrscheinlich  die 
Endstadien  in  der  Entwickelungsreihe  der  weißen  Blutkörperchen 
darstellen,  keine  näheren  Angaben  vorliegen. 

Eine  andere,  seither  allerdings  noch  nicht  bestätigte,  Anschauung 
hatMAUREL41  über  das  Verhalten  der  Leukocyten  gegen  Ueberhitzung 
vertreten,  indem  er  den  Leukocyten  des  Menschen  eine  große  Empfind¬ 
lichkeit  gegen  abnorm  hohe  Temperaturen  zuschreibt.  Eine  Er¬ 
wärmung  auf  43—44°  C  vermögen  dieselben  höchstens  eine  Stunde 
lang  zu  ertragen,  während  sie  bei  längerer  Einwirkung  solcher  Tem¬ 
peraturen  ihre  amöboiden  Bewegungen  verlieren  und  absterben  sollen. 
An  und  für  sich  können  diese  Angaben  gewiß  ganz  zutreffend  sein, 
wenn  aber  Maurel  aus  denselben  folgert,  daß  der  Tod  durch  Hyper- 
pyrese  infolge  Absterbens  sämtlicher  Leukocyten  im  Körper  zustande 
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kommt,  so  ist  das  schon  weniger  wahrscheinlich,  da  wir  ja  bereits 
erfahren  haben,  daß  beim  Menschen  auch  länger  andauernde  Temperatur¬ 
steigerungen  von  43  und  44 0  noch  überstanden  werden  können. 

Plötzlich  an  wachsende  und  rasch  hohe  Werte  errreichende  Wärme¬ 
retention  wird  im  allgemeinen  schlechter  vertragen,  als  langsam  und 
allmählich  zunehmende  Wärmestauung.  Die  durch  den  Sonnenstich 
(Insolation,  Hitzschlag)  hervorgerufenen  Krankheitserscheinungen, 
eventuell  der  im  Gefolge  derselben  eintretende  Tod,  sind  wohl  nicht 
anders  als  durch  ungenügende  Wärmeabgabe  bedingte  Erscheinungen 
abnorm  großer  Wärmestauung  im  Körper  aufzufassen,  trotzdem  die 
dabei  gemessenen  Temperaturen  nicht  die  Grenzen  hyperpyretischer 
Werte  übersteigen  müssen.  Nach  einer  Zusammenstellung  von  Ja- 
cubasch4*  wurden  folgende  hohe  Werte  gemessen:  42,35°,  42,46°, 
42,85°,  42,63  —  42,9°,  44,55°  C.  Die  hochgradige  Hitze  und  Rötung 
der  Haut  bildet  ein  ganz  hervorstechendes  Merkmal  (Bäumler43). 
Atmung  und  Puls  sind  in  der  Pegel  stark  beschleunigt,  die  Kranken 
meistens  benommen,  oft  gehen  dem  Kollaps  noch  Krämpfe  voraus, 
die  zu  Verwechselungen  mit  anderen  Krankheiten  Veranlassung  geben 
können  (Cholera).  Nur  solche  Individuen  pflegen  vom  Sonnenstiche 
befallen  zu  werden,  welche  sich  lange  Zeit  der  direkten  Einwirkung 
der  Sonnenstrahlen  aussetzen,  zumal  wenn  sie  dabei  körperliche  Ar¬ 
beiten  verrichten  müssen  (Kutscher,  Soldaten  etc.),  doch  soll  auch 
bei  völliger  Körperruhe  in  direkter  Sonnenwirkung  Hitzschlag  ein- 
treten  können.  Die  Muskelarbeit  und  die  dadurch  bedingte  Tempera¬ 
tursteigerung  reicht  für  sich  allein  keinesfalls  aus,  um  die  Hyper¬ 
thermie  und  die  Wirkung  der  Insolation  zu  erklären,  sie  ist  aber 
zweifellos  ein  begünstigendes  Moment  für  dieselbe  (Fr.  Ott44). 

Da  nun  bei  verschiedenen  fieberhaften  Krankheiten  mehrfach 
Körpertemperaturen  ertragen  und  überstanden  werden,  welche  noch 
höher  als  die  bei  Insolation  gemessenen  sein  können,  da  ferner  in 
den  Versuchen  Werhowsky's  Tiere  bei  allmählich  ansteigender 
erhöhter  Temperatur  des  Wärm schrankes  mit  hohen  Körpertempera¬ 
turen  (41 — 42°)  längere  Zeit  am  Leben  bleiben  können,  so  erübrigt  wohl 
nur  die  Annahme  übrig,  daß  entweder  die  so  plötzlich  erfolgende 
Wärmestauung  das  schädigende  Moment  darstellt,  oder  daß  durch  die 
Insolation  doch  noch  eine  anderweitige,  vielleicht  das  Centralnerven¬ 
system  oder  den  Stoffwechsel  überhaupt  treffende  Schädigung  bedingt 
wird.  Jacubasch  45  führt  die  Todesursache  bei  Insolation  auf  Wärme- 
starre  des  linken  Ventrikels  zurück,  eine  Anschauung,  die  nicht  direkt 
erwiesen  erscheint.  Außer  den  funktionellen  und  anatomischen,  auf 
die  intensive  Hitzeeinwirkung  zurückzuführenden  Störungen  im  Central¬ 
nervensystem  wird  man  als  Todesursache  auch  an  Veränderungen  im 
Blute  denken  müssen,  Eindickung  desselben,  Zerfall  der  roten  Blut¬ 
körperchen,  von  denen  wir  bereits  gesprochen  haben.  Auch  die  An¬ 
gabe  Cl.  Bernard’s43  dürfte  hier  anzuführen  sein,  daß  im  Blute 
überhitzter  Warmblüter  eine  hochgradige  Herabsetzung  seines  Sauer¬ 
stoffgehaltes  von  12 — 15  Proz.  in  der  Norm  auf  1 — 3  Proz.  eintritt, 
während  der  Kohlensäuregehalt  keine  wesentlichen  Aenderungen  er¬ 
kennen  läßt,  Bernard  deutet  dieses  Verhalten  in  dem  Sinne  einer 
hochgradigen  Zunahme  der  schon  unter  physiologischen  Verhältnissen 
vor  sich  gehenden  Umwandlung  des  Blutsauerstoffes  in  Kohlensäure, 
mit  anderen  Worten,  in  dem  Sinne  eines  rapiden  Venöswerdens  des 
arteriellen  Blutes  durch  beschleunigten  Sauerstoffverbrauch.  Zweifel- 
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los  kann  dieses  Moment  auch  an  dem  plötzlichen  Tode  überhitzter 
Tiere  und  Menschen  beteiligt  sein,  es  ist  aber  vorläufig  noch  nicht 
genügend  festgestellt,  ob  die  genannte  Erscheinung  nicht  zum  Teil 
wenigstens  doch  postmortaler  Natur  ist. 

Die  Frage  des  durch  Hyperthermie  oder  Hyperpyrexie  geänderten 
Stoffwechsels  wurde  experimentell  mehrfach  an  Tieren  mit  wechseln¬ 
dem  Resultate  geprüft.  N.  Sxmanowsky47  hat  auf  Grund  seiner 
an  Hunden  durchgeführten  Untersuchungen  angenommen,  daß  bei 
Temperatursteigerung  infolge  Ueberhitzung  kein  vermehrter  Eiweiß¬ 
zerfall  und  daher  auch  keine  vermehrte  N-Ausfuhr  durch  den  Harn 
eintritt,  im  Gegensatz  zu  der  Temperatursteigerung  im  Fieber,  bei 
welcher,  wie  wir  später  sehen  werden,  die  gesteigerte  N- Ausscheidung 
mit  zu  den  charakteristischen  und  nahezu  konstanten  Erscheinungen 
gehört.  Simanowsky  glaubte  sogar  in  diesem  Verhalten  ein  wich¬ 
tiges  Unterscheidungsmerkmal  dieser  beiden  Prozese,  der  fieberhaften 
und  der  nicht  fieberhaften  Temperatursteigerung,  gefunden  zu  haben. 
Nun  hat  aber  Richter  48  gezeigt,  daß  auch  bei  Hunden  im  N-Gleich- 
ge wicht  und  bei  längere  Zeit  (24  Stunden)  fortgesetzter  Ueberhitzung 
eine  Vermehrung  der  N-Ausfuhr,  allerdings  erst  in  den  nächsten 
24  Stunden  nachweisbar  wird,  die  oft  schon  am  zweiten  Tage  voll¬ 
ständig  abgelaufen  ist. 

Auf  Grund  dieser  Befunde  scheint  mithin  ein  prinzipieller  Unter¬ 
schied  zwischen  der  fieberhaften  und  nicht  fieberhaften  Temperatur¬ 
steigerung  nicht  zu  bestehen.  Die  Beziehungen  dieser  beiden  Pro¬ 
zesse  werden  uns  noch  weiterhin  mehrfach  zu  beschäftigen  haben; 
hier  sei  nur  darauf  hingewiesen,  daß  die  vermehrte  N- Ausscheidung 
im  Fieber  durchaus  nicht  als  das  alleinige  Produkt  der  fieberhaften 
Temperatursteigerung  als  solcher  aufgefaßt  werden  kann,  wie  wir 
später  des  näheren  noch  auszuführen  haben  werden.  Bei  der  hyper- 
pyretischen  Form  der  Temperatursteigerung  dürfte  aber  doch  wohl 
der  Hauptgrund  oder  doch  das  primum  agens  für  die  vermehrte 
N- Ausscheidung  in  der  gesteigerten  Körpertemperatur  zu  suchen  sein. 
Indessen  muß  der  Zusammenhang  zwischen  der  hyperpyretischen 
Temperatursteigerung  und  dem  Eintreten  der  dadurch  bedingten  ver¬ 
mehrten  N-Ausfuhr  noch  als  ein  völlig  ungeklärter  bezeichnet  werden, 
was  schon  aus  dem  Umstande  hervorgeht,  daß  wohl  die  hyperpyretische 
Temperatursteigerung  sehr  rasch,  die  dadurch  bedingte  vermehrte 
N-Ausfuhr  erst  nach  längerer  Zeit  und  dann  nur  vorübergehend 
ein  treten  kann. 

Auch  beim  Menschen  wurde  bei  einer  durch  den  Aufenthalt  im 
Dampfbade  (von  40 — 45°)  oder  in  trockener  warmer  Luft  (60—70°) 
bedingten  Temperatursteigerung  bis  40,2  0  mit  einzelnen  Folge¬ 
erscheinungen  der  Ueberhitzung  (Beklommenheit,  Angst,  Ermattung, 
beschleunigter  Puls  und  Atmung)  eine  Vermehrung  der  Plarnstoff- 
ausscheidung  konstatiert  (Schleich  4  °,  Krieshaber50,  Bartels51, 
Burkhardt52).  Doch  dürften  diese  Beobachtungen  wohl  kaum  ge¬ 
eignet  sein,  die  angeregte  Frage  zu  entscheiden. 

Sehr  auffällig  ist  die  Wirkung  gesteigerter  Wärme  auf  die  Atmung. 
Es  ist  eine  alte,  Ihnen  gewiß  bereits  geläufige  Erfahrung,  daß  auch 
im  Fieber  die  Atmung  häufig  beschleunigt  ist;  in  Uebereinstimmung 
damit  zeigte  sich  auch  an  künstlich  erwärmten  Tieren  eine  mehr  oder 
minder  beträchtliche  Beschleunigung  und  Abflachung  der  Respiration, 
die  vielfach,  wie  beispielsweise  beim  Hunde  und  auch  beim  Kaninchen, 
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den  Eindruck  einer  Dyspnoe  (Wärmedyspnoe)  macht,  wobei  allerdings 
eine  Vertiefung  der  Atmung  nicht  vorhanden  ist.  Experimentell  hat 
zuerst  Ackermann  53  auf  die  Wärmedyspnoe  aufmerksam  gemacht, 
Goldstein  54,  Gad  und  MERTSCHiNSKy  55  haben  dieselbe  methodisch 
weiter  verfolgt,  indem  sie  das  durch  beide  Karotiden  dem  Hirn  zu¬ 
strömende  Blut  in  passender  Weise  erwärmten  und  auf  diese  Weise 
durch  möglichst  isolierte  Erwärmung  des  dem  Hirn  zuströmenden  Blutes 
eine  typische  Wärmedyspnoe  erzielten.  Gad  und  Mertschinsky  charak¬ 
terisieren  dieselbe  als  Beschleunigung  und  Verflachung  der  Atmung, 
Abnahme  der  Atmungsanstrengung  und  geringgradige  Erhöhung  der 
Atemgröße.  Die  Ursache  dieser  Dyspnoe  wird  in  eine  durch  das  er¬ 
wärmte  Blut  ausgelöste  abnorme  Erregung  des  Atemcentrums  in  der 
Medulla  oblongata  verlegt,  weshalb  diese  Form  der  Dyspnoe  auch 
als  cephalische  Wärmedyspnoe  bezeichnet  wurde. 

Indessen  muß  berücksichtigt  werden,  daß  selbst  bei  der  mög¬ 
lichst  isolierten  Erwärmung  des  Karotisblutes  doch  der  ganze  Aus¬ 
breitungsbezirk  der  art.  Karotis  von  dem  erwärmten  Blute  durch¬ 
strömt  wird,  daher  eine  isolierte  Erregung  des  Atemcentrums  in  der 
Medulla  oblongata  gewiß  nicht  zustande  kommt.  Außerdem  können 
sensible  Erregungen  von  den  erwärmten  Hirn-  und  Schädelpartien 
überhaupt,  sowie  von  den  erwärmten  Gefäß  wandun  gen  der  Karotiden 
an  der  Auslösung  der  Dyspnoe  beteiligt  sein,  weshalb  die  von  Gad 
und  Mertschinsky  angenommene  Deutung  derselben  gewiß  nicht 
als  gesichert  angesehen  werden  kann.  Dazu  kommt  noch,  daß 
Richet56  für  die  Deutung  der  Wärmedyspnoe  auf  die  hochgradig 
beschleunigte  Atmung  erhitzter  und  intensiv  arbeitender  Hunde  auf¬ 
merksam  gemacht  hat,  die  gleichfalls  den  Eindruck  einer  Wärme¬ 
dyspnoe  macht.  Nun  hat  aber  Richet  gezeigt,  daß  ein  längere  Zeit 
einer  hohen  Außentemperatur  ausgesetzter  Hund  zwar  eine  typische 
Wärmedyspnoe,  aber  keine  Temperatursteigerung  erkennen  läßt.  Es 
ist  also  eine  Erhöhung  der  Körper-  oder  Bluttemperatur  zum  Zustande¬ 
kommen  der  Dyspnoe  gar  nicht  nötig;  Richet  vermutet,  daß  dieselbe 
in  dem  gegebenen  Falle  reflektorisch  durch  thermische  Erregung  der 
sensiblen  Hautnerven  ausgelöst  wird,  und  daß  auch  die  Dyspnoe  bei  der 
hyperpyretischen  Erwärmung  des  Körpers  zwar  nicht  immer,  aber  doch 
vielfach  in  analoger  Weise  zustande  kommt.  Er  bezeichnet  diese  Form 
daher  auch  als  reflektierte  thermische  Dyspnoe  oder  Poly¬ 
pno  e^nd  sieht  in  ihr  eine  zweckmäßige  Einrichtung  behufs  vermehrter 
Wärmeabgabe  in  Fällen  gesteigerter  Wärmeproduktion  oder  -retention, 
wodurch,  wie  schon  Riegel  5  7  betont  hat,  ein  äußerst  wirksames  Ab¬ 
kühlungsmittel  geschaffen  wird.  Aehnliche  Bedenken  gegen  die  Deu¬ 
tung  der  Wärmedyspnoe  hat  schon  früher  Sihler58  geltend  gemacht, 
und  neuestens  neigt  auch  Knoll59  sowohl  für  die  Dyspnoe  nach 
Erwärmung  als  auch  nach  Abkühlung  einer  analogen  Auffassung  zu. 
Eine  wesentliche  Stütze  findet  dieselbe  in  dem  Umstande,  daß  eine 
der  Wärmedyspnoe  ganz  analoge  hochgradige  Beschleunigung  und 
Verflachung  der  Atmung  (Tachypnoe)  auch  durch  alleiniges  Eintauchen 
eines  Kaninchenohres  in  erwärmtes  Wasser  (52  °)  ausgelöst  werden 
kann,  ohne  daß  es  dabei  zu  einer  nennenswerten  Temperatursteigerung 
des  Tieres  (im  Rectum)  kommt  (Bunzel60).  Es  handelt  sich  viel¬ 
mehr  sowohl  bei  dieser  Tachypnoe  als  auch  bei  der  Wärmedyspnoe 
höchstwahrscheinlich  um  eine  reflektorische  Beeinflussung  der  Atmung. 
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Von  ähnlichen  Gesichtspunkten  aus  müssen  auch  die  folgenden 
Angaben  über  die  Wirkung  des  abnorm  erwärmten  Blutes  auf  die 
Centra  des  Herz-  und  Gefäßapparates,  sowie  auf  jene  der  Schweiß¬ 
absonderung  im  Centralnervensystem  aufgefaßt  werden.  Nach  Fick61 
soll  namhafte  Steigerung  der  Gesamtkörpertemperatur  oder  der 
Temperatur  des  Karotidenblutes  für  sich  allein,  welche  die  Atmung 
wesentlich  beschleunigt,  auf  die  Centra  der  Herz-  und  Gefäßinnerva¬ 
tion  nicht  den  mindesten  Einfluß  haben.  Dagegen  wies  Cyon62  nach, 
daß  plötzliche  Steigerung  der  Temperatur  des  durch  die  Hirngefäße 
strömenden  Blutes  (von  36  auf  48  °)  die  Herzaktion  von  23  auf  5 
in  10  Sekunden  verlangsamt  und  zwar  durch  Reizung  des  centralen 
Vagusendes  mit  gleichzeitiger  starker  Blutdrucksenkung,  die  nach 
Cyon  unabhängig  vom  vasomotorischen  Centrum  zustande  kommen 
soll,  was  jedoch  noch  nicht  genügend  erwiesen  erscheint.  Es  ist 
nach  dem  Vorausgehenden  wohl  ohne  weiteres  klar,  daß  die  genannten 
Veränderungen  auch  auf  dem  Wege  des  Reflexes  zustande  kommen 
können.  Ebensowenig  kann  die  Angabe  Luchsxnger’s  6  8,  daß  bei 
Hunden  nach  Durchströmung  des  Rückenmarkes  mit  45  0  warmer 
Kochsalzlösung  Schweißsekretion  an  den  Pfoten  auftritt,  als  ein  Be¬ 
weis  einer  direkten  Erregung  der  Schweißcentra  im  Rückenmarke 
angesprochen  werden.  Die  soeben  erwähnte,  durch  Wärme  bedingte 
Zunahme  des  Vagustonus  am  Warmblüter  wurde  von  Schelske64 
am  Kaltblüter  nicht  konstatiert,  im  Gegenteil  wurde  hier  geradezu 
eine  Aufhebung  desselben  durch  die  Wärme  nachgewiesen;  an  dem 
durch  Wärme  gelähmten  Herzen  löste  dann  periphere  Vagusreizung 
neue  Kontraktionen  aus.  Diese  Angaben  wurden  jedoch  von  Eck¬ 
hard65  nicht,  wohl  aber  von  Lepine  und  Tridon66  am  Schild¬ 
krötenherzen  bestätigt.  Die  Beeinflussung  des  Vagustonus  durch  die 
Wärme  muß  daher  zunächst  noch  als  eine  ungelöste  Frage  ange¬ 
sprochen  werden. 

Was  nun  den  Einfluß  erhöhter  Temperaturen  anbelangt,  die  das 
Herz  selbst  treffen,  so  liegen  hierüber  wohl  die  eingehendsten  Unter¬ 
suchungen  von  Cyon67,  allerdings  nur  für  das  Kaltblüterherz,  vor, 
aus  denen  bereits  hervorgeht,  daß  die  Herzaktion  durch  die  Er¬ 
wärmung  in  komplizierter  Weise  beeinflußt  wird.  Es  tritt  dabei  stets 
eine  wesentliche  Beschleunigung  und  Verkleinerung  der  HerZkontrak- 
tionen  wie  bei  Acceleransreizung  ein,  sowohl  Systole  wie  Diastole 
werden  von  der  Verkleinerung  und  Verkürzung  der  Kontraktions- 
resp.  Erschlaffungszeit  betroffen.  Schon  bei  18—20°  erfordert  nach 
Cyon  die  Systole  des  Kaltblüterherzens  etwa  den  zehnten  Teil  der 
bei  niederen  Temperaturen  (3 — 7°)  nötigen  Zeit;  ebenso  wird  auch 
die  Diastole  bei  den  angeführten  höheren  Temperaturen  wesentlich 
verkürzt.  Diese  Beschleunigung  der  ITerzthätigkeit  durch  die  Wärme 
dürfte  wohl  mit  einer  gleichzeitig  ausgelösten  Erregbarkeitssteigerung 
des  Herzmuskels  in  Zusammenhang  zu  bringen  sein,  die  von  Cyon 
am  Froschherzen  nachgewiesen  und  von  Marey68  am  Schildkröten - 
herzen  bestätigt  wurde.  Daß  durch  diese  gesteigerte  Erregbarkeit 
auch  eine  erhöhte  Erschöpfbarkeit  des  Herzmuskels  veranlaßt  werden 
kann,  wenn  nicht  für  einen  genügenden  Blutwechsel  im  Herzen  ge¬ 
sorgt  wird,  braucht  wohl  nicht  besonders  betont  zu  werden,  zumal 
durch  Gaule69  der  Nachweis  geführt  wurde,  daß  unter  dem  Ein¬ 
flüsse  der  Wärme  Stoffe  im  Herzmuskel  selbst  erzeugt  werden,  welche 
seine  Erregbarkeit  steigern.  Die  Anhäufung  derartiger  Stoffe  im 
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Herzen  dürfte  wohl  die  Erschöpfbarkeit  des  Herzmuskels  zu  beeinflussen 
imstande  sein,  doch  liegen  hierüber,  von  der  bereits  früher  erwähnten 
Angabe  Ide’s  abgesehen,  nähere  Untersuchungen  nicht  vor.  Endlich 
wäre  noch  zu  bemerken,  daß  nach  Cyon  auch  die  Erschlaffung  der 
Herzwandung  (am  Kaltblüterherzen)  bei  höherer  Temperatur  intensiver 
als  am  kalten  Herzen  erfolgen  soll. 

Was  nun  die  Art  und  Weise  anbelangt,  in  welcher  die  Herz¬ 
arbeit  durch  die  Beschleunigung  seiner  Schlagzahl  verändert  wird, 
so  führt  Cyon  allerdings  nur  für  das  Kaltblüterherz  an ,  daß  mit 
steigender  Temperatur  die  Systolendauer  in  stärkerem  Grade  sinkt, 
als  der  Zunahme  der  Schlagzahl  entspricht,  so  daß  oft  eine  doppelt 
so  starke  Verkürzung  der  Systole  vorlag,  als  die  Zahl  der  Schläge 
in  der  Zeiteinheit  gewachsen  war.  Ob  diese  starke  Verkürzung  der 
Systolendauer  bereits  eine  Schädigung  der  Herzthätigkeit  bedeutet, 
ist  zunächst  nicht  ersichtlich,  keinesfalls  aber  arbeitet  das  Herz,  wie 
auch  Cyon  betont,  unter  solchen  Verhältnissen  mit  seinem  Optimum 
an  Nutzeffekt.  Die  Angabe  von  Flatow  7“,  daß  die  durch  Erwärmung 
des  (Frosch -)  Herzens  bedingte  Beschleunigung  wohl  eine  Ab¬ 
schwächung  seiner  Einzelkontraktion  erzeugt,  daß  aber  der  Verlust 
an  Kraft  durch  die  Beschleunigung  der  Herzkontraktionen  wieder 
ausgeglichen  wird,  hat  daher  nur  für  solche  Fälle  Berechtigung,  bei 
denen  die  Verkürzung  der  Systolendauer  und  die  Beschleunigung  der 
Schlagfolge  einander  entsprechen.  In  jenen  Fällen  aber,  wo  zwischen 
diesen  beiden  Komponenten  ein  Mißverhältnis  besteht,  muß  durch 
die  Wärmewirkung  eine  Schädigung  der  Herzarbeit  verursacht  werden. 

Dazu  kommt  aber  auch  noch  eine  wesentliche  Aenderung  der 
diastolischen  Herzphase  durch  die  Erwärmung  (am  Kaltblüterherzen), 
indem  mit  zunehmender  Temperatur  und  Schlagzahl  die  Ausdehnung 
des  Herzmuskels  zu-  und  seine  Elasticität  abnimmt  (Cyon),  woraus 
gleichfalls  eine  Abschwächung  des  Nutzeffektes  der  Herzarbeit  resul¬ 
tiert.  Systole  und  Diastole  erleiden  mithin  am  Kaltblüterherzen  durch 
die  Erwärmung  solche  Abänderungen,  daß  diese  für  sich  allein  bei 
einer  gewissen  Dauer  der  Wirkung  zu  einer  Schädigung  der  Herz¬ 
thätigkeit  Veranlassung  geben  können. 

Die  Frage  des  Einflusses  der  Erwärmung  auf  das  Warmblüter¬ 
herz  werden  wir  später  im  Zusammenhänge  mit  den  im  Fieber 
vorkommenden  Störungen  der  Herzthätigkeit  zu  erörtern  haben. 

Wodurch  nun  die  Beschleunigung  der  Herzthätigkeit  im  Gefolge 
der  Erwärmung  bedingt  wird,  ist  mit  Sicherheit  nicht  zu  entscheiden. 
Cyon  vermutet,  daß  dabei  eine  Herabsetzung  der  die  Schlagzahl  des 
Herzens  regulierenden  intracardialen  Hemmungen  mitwirkt,  wobei 
auch  die  Summe  der  erregenden  Kräfte  kleiner  wird.  Da  nun  die 
Beschleunigung  der  Schlagfolge  auch  am  ausgeschnittenen  Kaltblüter¬ 
herzen  erfolgt,  so  sind  bei  dieser  Wärme  Wirkung  die  neuromusku¬ 
lären  Apparate  des  Herzens  selbst  das  auslösende  Moment,  wofür 
auch  die  Beobachtungen  von  Knoll  7 1  über  die  thermische  Herz¬ 
beschleunigung  an  Evertebraten  zu  sprechen  geeignet  sind. 

Indessen  erscheint  doch  mit  dieser  Annahme  die  ganze  Frage 
nicht  erschöpft.  Cl.  Bernard72  hat  bereits  darauf  hingewiesen,  daß 
die  Beschleunigung  der  Herzthätigkeit  durch  Wärme  auch  dann  ein- 
tritt,  wenn  das  stärker  erwärmte  Blut  nicht  zum  Herzen  zurückströmt, 
der  Wärmereiz  mithin  durch  Vermittelung  des  Nervensystems  auf 
das  Herz  einwirkt.  Diese  Beobachtung  wurde  durch  Ughetti73 
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bestätigt,  wobei  sich  zeigte,  daß  am  curaresierten  Frosche,  auch  wenn 
die  Cirkulation  intakt  blieb,  eine  Beschleunigung  der  Schlagfolge  des 
Herzens  nicht  auftrat,  wenn  eine  vom  Herzen  entfernt  liegende 
Lokalität,  beispielsweise  die  Hinterbeine,  erwärmt  wurden.  Die  Zu¬ 
leitung  des  vermehrten  Wärmereizes  zum  Herzen  dürfte  mithin  durch 
das  Nervensystem  erfolgen,  dessen  Beeinflussung  durch  das  Curare 
den  Ausfall  der  thermischen  Beschleunigung  am  Herzen  erklären 
würde.  Damit  steht  in  Uebereinstimmung,  daß  auch  die  Entfernung 
des  Gehirnes  und  Rückenmarkes  für  sich  allein  beim  Frosche  genügen 
soll,  um  die  Wärmebeschleunigung  der  Herzthätigkeit  hintanzuhalten. 

Auf  Grund  dieser  Befunde  müssen  also  auch  beim  Zustande¬ 
kommen  dieser  Beschleunigung  reflektorische  Momente  mitwirken, 
wenn  sie  auch  nicht  die  allein  bedingenden  sein  können,  da  die  Be¬ 
schleunigung  ja  auch  an  dem  völlig  isolierten  Froschherzen  zu  kon¬ 
statieren  ist.  Die  Anschauung  Marey’s74,  daß  die  thermische 
Beschleunigung  der  Herzthätigkeit  auf  Gefäßerschlaffung  und  dadurch 
bedingte  erleichterte  Herzarbeit  zurückzuführen  ist,  verdient  als  mit¬ 
wirkendes  Moment  gleichfalls  Erwähnung,  wenn  ihr  auch  eine  all¬ 
gemeinere  Bedeutung  nicht  zukommt. 


Bezüglich  der  Einwirkung  erhöhter  Temperaturen  auf  das  Gefäß¬ 
lumen  und  die  Gefäßinnervation  liegen  nur  lückenhafte  Befunde  vor, 
und  doch  wäre  eine  Erweiterung  unserer  Kenntnisse  gerade  in  dieser 
Richtung  von  großer  Wichtigkeit,  da  die  Gefäßinnervation  eines  der 
wesentlichsten  Regulationsmittel  unserer  Körpertemperatur  darstellt. 
Es  läßt  sich  in  dieser  Beziehung  eigentlich  nur  der  allgemeine  Satz 
aufstellen,  daß  durch  Wärme  eine  Gefäßerschlaffung,  durch  Kälte  eine 
Gefäßverengerung  bedingt  wird  (Lewaschew  7  5).  Ohne  weitere  Ein¬ 
schränkung  kann  aber  auch  dieser  Satz  nicht  acceptiert  werden, 
indem,  wie  Döhring  7  6  zeigte,  durch  Kälte,  wenn  dieselbe  nicht  direkt, 
sondern  unter  Vermittelung  der  Haut  auf  die  Gefäße  ein  wirkt,  eine 
Erweiterung  der  Hautgefäße,  wahrscheinlich  unter  Vermittelung  der 
sensibeln  Erregung  seitens  der  Hautnerven,  hervorgerufen  werden 
kann.  Andererseits  ruft  nach  Gärtner77  strahlende  Wärme  am 
bloßgelegten  Froschmesenterium,  und  nach  Biedl78  auch  warme 
Kochsalzlösung  (40—50°)  eine  hochgradige  Kontraktion  an  Arterien, 
Kapillaren  und  Venen  hervor,  so  daß  in  diesem  Falle  die  Wirkung 
der  Kälte  und  Wärme  auf  die  Gefäße  eine  differente,  aber  der  all¬ 
gemein  gütigen  Annahme  entgegengesetzte  ist.  An  innervierten  Ge¬ 
fäßen  beobachtet  man  aber  auch  vielfach  durch  direkte  Kälte-  und 
Wärmeapplikation  die  gleiche  Wirkung,  indem  zunächst  reflektorisch 
als  primärer  Effekt  eine  Gefäßerweiterung  eintritt;  an  enervierten 
Gefäßen  aber  tritt  unter  diesen  Verhältnissen  das  zuerst  erwähnte 
Phänomen  der  Verengerung  durch  Kälte  und  der  Erweiterung  durch 
Wärme  klar  zu  Tage  (Döhring). 

Es  sind  mithin  komplizierte  Verhältnisse,  welche  bei  der  Be¬ 
urteilung  der  Temperatureinwirkung  auf  die  Gefäße  in  Betracht 
zu  ziehen  sind ,  und  es  ist  vorläufig  auch  die  Entscheidung  der 
Frage  noch  nicht  streng  durchführbar,  ob  wir  in  der  doch  als  Regel 
geltenden  differenten  Wirkung  der  Kälte  und  Wärme  auf  innervierte 
Gefäße  eine  regulatorische  Einrichtung  zum  Zwecke  geänderter  Wärme¬ 
abgabe  zu  erblicken  haben.  Daß  bei  der  sog.  physikalischen  Wärme¬ 
regulation  die  differente  Wirkung  der  Temperatur  auf  die  Körper- 
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gefäße  von  großer  Wichtigkeit  ist,  haben  wir  im  vorausgehenden 
bereits  berührt,  ungeklärt  bleibt  dabei  nur  die  Erscheinung,  weshalb 
wir  gerade  bei  der  physikalischen  Regulation  doch  so  gesetzmäßig 
eine  Erweiterung  der  peripheren  Gefäße  durch  Wärme-  und  eine  Ver¬ 
engerung  durch  Kältewirkung  konstatieren  können.  Die  Gesetzmäßig¬ 
keit  dieser  Erscheinung  wird  übrigens  von  U.  Mosso  7  9  in  Frage 
gezogen,  da  er  auch  an  ausgeschnittenen  Nieren  eine  Volumszunahme 
nach  Kältewirkung  beobachtet  hat,  die  er  auf  Gefäßerweiterung  bezieht, 
die  aber  nicht  notwendig  durch  eine  solche  zustande  kommen  muß, 
da  sie  auch  durch  Dehnung  der  Gefäße,  wie  sie  Piotrowsky80 
beschreibt,  bedingt  sein  kann. 

Gerade  durch  diese  Untersuchungen  haben  wir  erfahren,  daß  die 
Kälte-  und  Wärmewirkung  auf  eine  Verstärkung,  event.  Herab¬ 
setzung  des  peripheren  Gefäßtonus  zurückzuführen  ist,  daß  aber  aus¬ 
geschnittene,  enervierte  Gefäße  sich  gegen  die  Temperatureinwirkung 
ganz  entgegengesetzt  wie  die  Gefäße  im  normalen  Organismus  ver¬ 
halten.  In  diesem  letzteren  Falle  verlängern  sich  die  Gefäße  infolge 
Abkühlung  bei  gewöhnlicher  Zimmertemperatur,  verkürzen  sich  aber 
beim  Erwärmen  auf  40  °.  Bei  der  Wärme-  und  Kältewirkung  auf 
innervierte  Gefäße  liegt  höchstwahrscheinlich  ein  durch  Nerveneinfluß 
ausgelöster  Reflex  vor.  Das  differente  Verhalten  der  ausgeschnittenen 
Gefäße  erklärt  sich  hierbei  wohl  am  ungezwungensten  (Lui81). 

Gestatten  schon  die  bisherigen  Angaben  über  die  Wärmewirkung 
auf  die  Gefäße  keine  klare  Sichtung,  so  werden  die  Verhältnisse  für 
den  Einfluß  der  fieberhaften  Temperatursteigerung  auf  die  Gefäß¬ 
lichtung  noch  dadurch  komplizierter,  daß  bei  dieser  neben  der  Wärme¬ 
wirkung  gewiß  auch  noch  die  Wirkung  des  Fieber-  event.  Krank¬ 
heitsgiftes  in  Betracht  zu  ziehen  ist.  Beide  können  sich  in  ihrer 
Wirkung  kombinieren,  sie  können  sich  aber  auch  entgegenarbeiten, 
und  gerade  diesem  Umstande  kommt,  wie  wir  später  sehen  werden, 
für  die  Fieberlehre  eine  große  Bedeutung  zu. 

Dazu  kommt  noch  weiterhin,  daß  zwischen  gewissen  Gefäß¬ 
territorien  im  Körper  schon  unter  normalen  Verhältnissen  ein  Anta¬ 
gonismus  ihrer  Innervation  zu  bestehen  scheint.  Es  braucht  hier  nur 
an  die  von  Dastre  und  Morat  8  2  näher  studierte  antagonistische 
Beziehung  zwischen  den  Gefäßen  der  Körperperipherie  und  des  Körper- 
innern  erinnert  zu  werden,  die  auch  von  Knoll83  für  Gehirn-  und 
periphere  Gefäße,  von  Wertheimer  84  für  Gehirn-  und  Nierengefäße 
festgestellt  wurde.  Hier  dürfte  höchstwahrscheinlich  eine  große 
Mannigfaltigkeit  der  in  Betracht  kommenden  Verhältnisse  vorliegen. 
So  scheinen  Haut-  und  Nierengefäße  durch  die  Temperatur  gleich¬ 
mäßig  beeinflußt  zu  werden.  Roy85  hatte  bereits  eine  solche  Angabe 
gemacht,  die  von  Wertheimer83  bestätigt  wird.  Hier  dürfte  auch 
die  Angabe  von  Knoll  87  einzureihen  sein,  daß  durch  Abkühlung 
und  dadurch  bedingte  Gefäßkontraktion  in  der  Niere  die  Harnthätig- 
keit  nahezu  vollständig  unterdrückt  werden  kann ,  während  durch 
Infusion  warmer  Salzlösung  in  die  Blutbahn  starke  Polyurie  aus¬ 
zulösen  ist.  Allerdings  hatte  Mendelsohn  8  8  bei  überhitzten  Tieren 
auf  eine  gleichmäßige  mächtige  Gefäßkontraktion  sämtlicher  kleinen 
Körperarterien  hin  gewiesen,  an  der  sich  auch  die  Nierengefäße  be¬ 
teiligen,  indessen  dürften  die  komplizierten  Versuchsbedingungen  dieser 
Experimente  eine  sichere  Beurteilung  derselben  kaum  gestatten. 
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Wir  werden  im  weiteren  Verlaufe  unserer  Erörterungen  noch 
mehrfach  Gelegenheit  haben,  uns  mit  der  für  die  Fieberlehre  so 
wichtigen  Frage  der  Temperaturwirkung  auf  die  Gefäße  zu  be¬ 
schäftigen. 


Im  Anschlüsse  an  die  soeben  gemachten  Angaben  über  die  Ein¬ 
wirkung  abnorm  niedriger  und  hoher  Temperaturen  auf  den  Tier¬ 
körper  wollen  wir  den  Begriff  der  ,, Erkältung“  noch  etwas  näher 
zu  fixieren  versuchen,  der  bei  der  Entstehung  vieler  Krankheiten, 
namentlich  zahlreicher  Infektionskrankheiten,  nicht  nur  beim  Laien 
eine  so  wichtige  Rolle  spielt.  In  der  Regel  spricht  man  von  Er¬ 
kältung  schon  dann,  wenn  nach  einem  mehr  oder  weniger  intensiven 
Wechsel  der  Außentemperatur,  oder  nach  einem  Aufenthalte  in  kalter 
und  namentlich  in  feuchter  Umgebung  sich  beim  Menschen  oder  beim 
Tiere  Erkrankungen,  sogenannte  Erkältungskrankheiten,  einstellen. 
Gewiß  ist  der  vermeintliche  Zusammenhang  zwischen  dem  voraus¬ 
gegangenen  Temperaturwechsel  und  der  nachfolgenden  Erkrankung 
in  vielen  Fällen  nur  ein  zufälliger,  oft  auch  willkürlich  konstruierter, 
indessen  dürfte  ein  solcher  Zusammenhang  auch  auf  Grund  zuver¬ 
lässiger  Beobachtungen  am  Menschen  und  brauchbarer  Versuchs¬ 
ergebnisse  am  Tiere  doch  bestehen,  weshalb  es  geboten  erscheint, 
diesem  Zusammenhang  etwas  näher  nachzugehen. 

Von  einer  thatsächlichen,  durch  das  Thermometer  nachweisbaren 
Wärmeentziehung  und  dadurch  bedingten  Temperaturherabsetzung 
bei  der  Erkältung  dürfte  wohl  kaum  die  Rede  sein  können,  da  ja  die 
Dauer  der  Abkühlung  dazu  in  der  Regel  eine  viel  zu  kurze  zu  sein 
pflegt,  und  da  ja  auch  schon  die  Einwirkung  eines  Kältereizes  auf 
eng  lokalisierte  Stellen  der  Körperoberfläche,  oder  auch  innerer 
Schleimhäute  (Magen,  Darmkanal)  zur  Entstehung  einer  „Erkältung“ 
soll  Veranlassung  geben  können.  Es  liegen  nun  über  die  Wirkung 
einer  „Erkältung“  verschiedene  Erklärungsversuche  vor,  von  denen 
wir  nur  die  wichtigsten  kurz  streifen  wollen. 

Man  nahm  zunächst  an,  daß  durch  die  Erkältung  die  Hautthätig- 
keit  geschädigt  wird,  indem  gewisse  zur  Ausscheidung  bestimmte 
Produkte  in  derselben  zurückgehalten  werden,  welche  die  nachfolgende 
Erkrankung  bedingen.  Zur  Stütze  dieser  Annahme  berief  man  sich 
auf  die  im  Vorausgehenden  bereits  erörterten  Folgen  der  Hautfirnis- 
sung  und  der  dadurch  bedingten  Unterdrückung  der  Hautperspiration ; 
thatsächlich  können  auch  empfängliche  Tiere  den  Folgen  ausgedehnter 
Hautfirnissung  unterliegen,  von  einzelnen  Autoren  (Fourcoult  89, 
Ducros  9  u)  wurden  dabei  Entzündungen  und  Hyperämie  innerer 
Organe  konstatiert,  von  anderen  (Bequerel  und  Brechet91)  auf 
das  bedeutende  Sinken  der  Körpertemperatur  aufmerksam  gemacht ; 
diesem  letzteren  Umstande  kommt  zweifellos  eine  größere  Bedeutung 
als  der  Entstehung  der  Organveränderungen  nach  der  Firnissung  zu, 
da  die  Abkühlung  der  Tiere  ausbleibt  und  dieselben  trotz  der  Firnis¬ 
sung  am  Leben  bleiben,  wenn  die  Wärmeabgabe  derselben  in  der 
bereits  angeführten  Weise  hintangehalten  wird  (Laschkewitsch  9 2, 
Krieger  9  3). 

Vielfach  verbreitet  findet  sich  die  Anschauung,  daß  durch  die 
Erkältung  eine  Erregung  der  sensiblen  Nerven  bedingt  wird,  durch 
welche  reflektorisch  Aenderungen  der  Gefäßinnervation  und  dadurch 
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bedingte  Störung  des  Wärmehaushaltes,  Blutdrucksteigerung,  eventuell 
sogar  Organveränderungen  veranlaßt  werden  sollen.  So  fand  Her¬ 
mann94,  daß  man  bei  kuraresierten  Kaninchen  durch  Einspritzung 
von  kaltem  Wasser  in  den  Magen  starke  Blutdrucksteigerung  aus- 
lösen  kann,  indessen  dürfte  diese  zur  Entstehung  von  Erkältungs¬ 
krankheiten  wohl  kaum,  eher  noch  zur  Zerreißung  brüchiger  Gefäße 
und  zur  Entstehung  einer  Hämorhagie  in  Beziehung  gebracht  werden 
können  (Berger95). 

Wie  für  so  viele  im  tierischen  Organismus  ungeklärte  und  un¬ 
verständliche  Prozesse  eine  Alteration  der  „trophischen  Nerven“ 
herangezogen  wurde,  so  wurde  auch  die  Erkältung  auf  einen  reflek¬ 
torisch  ausgelösten  Reizungszustand  dieser  Nervenfasern  und  dadurch 
bedingte  entzündliche  Ernährungsstörung  in  den  betreifenden  Organen 
zurückgeführt  (Heymann96).  Auf  die  Schwächen  dieser  Auffassung 
haben  Falk97  und  Runge98  hingewiesen,  und  das  Hauptgewicht  bei 
der  Erkältung  auf  die  unmittelbare  Abkühlung  der  Organe  bei  der 
Erkältung  hingewiesen.  Indessen  dürfte  es  wohl  kaum  möglich  sein, 
bei  allen  Formen  der  Erkältung  eine  solche  direkte  Abkühlung  innerer 
Organe  als  veranlassendes  Moment  der  Erkrankung  supponieren  zu 
können. 

Auch  Rosenthal99  hat  bei  seinen  früher  bereits  erwähnten 
Untersuchungen  über  die  Wärmeregulierung  das  Zustandekommen 
der  „Erkältung“  zu  erklären  versucht,  Hoppe100  und  auch  Fick101 
haben  sich  seiner  Auffassung  im  wesentlichen  angeschlossen.  Rosen- 
thal’s  Anschauung  knüpft  an  die  früher  bereits  angedeutete  Be¬ 
obachtung  an,  daß  überhitzte  Tiere,  die  wieder  in  einen  kühlen 
Raum  gebracht  werden,  durch  hochgradige  Wärmeabgabe  aus  den 
peripheren  Gefäßen,  die  für  einige  Zeit  ihres  Tonus  verlustig 
geworden  zu  sein  scheinen,  ein  deutliches  Absinken  ihrer  Körper¬ 
temperatur  bis  unter  die  Norm  erkennen  lassen.  Rosenthal  ver¬ 
mutet,  daß  sich  auch  bei  der  Erkältung  ein  analoger  Zustand  an  den 
Gefäßen  der  Körperperipherie  einstellt  und  dadurch  nicht  nur  Störung 
des  Wärmehaushaltes,  sondern  auch  Parenchymveränderung  in  inneren 
Organen  bedingt  wird.  Indessen  erscheint  es  bisher  noch  durchaus 
nicht  erwiesen,  daß  bei  der  Erkältung  thatsächlich  eine  derartige 
Gefäßlähmung  an  der  Körperperipherie  vorhanden  ist,  wie  sie  durch 
die  Annahme  von  Rosenthal  und  auch  durch  die  Annahme  einer 
Störung  der  Wärmeregulation  überhaupt  (Fick)  vorausgesetzt  wird. 
Auch  die  durch  die  Kälte  (und  Wärme)  bedingte  Veränderung  der 
physikalischen  Beschaffenheit  der  Gefäß wandung  (Piotrowski),  die 
wir  früher  bereits  erwähnt  haben,  dürfte  für  die  Bedeutung  der  Er¬ 
kältung  mit  herangezogen  werden  können. 

Endlich  hat  auch  Schenk102  einer  Vermutung  über  den  Einfluß 
der  Erkältung  auf  das  Zustandekommen  von  Infektionskrankheiten 
Ausdruck  gegeben,  die  aber  nur  wenig  Wahrscheinlichkeit  für  sich 
hat.  Hiernach  sollen  die  schädigenden  Mikroorganismen  aus  der 
umgebenden  kühleren  Umgebung  gegen  den  wärmeren  Körper  Zu¬ 
strömen  (Thermotaxis) ;  das  müßte  aber,  da  eine  solche  Temperatur¬ 
differenz  auch  ohne  Erkältung  und  dann  vielleicht  noch  in  höherem 
Grade  besteht,  auch  unter  normalen  Verhältnissen  schon  stattfinden. 
Uebrigens  ruht  der  ganze  Erklärungsversuch,  wie  wohl  nicht  weiter 
auszuführen  nötig  ist,  auf  recht  unsicherer  Grundlage. 

Aber  gerade  das  genauere  Studium  der  Infektionsbedingungen  im 
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Tierkörper  hat  bereits  recht  wichtige  Momente  über  das  Zustande¬ 
kommen  der  Infektion  bei  vorausgegangener  Abkühlung  der  Tiere 
erbracht.  Es  ist  zu  erwarten,  daß  auf  diesem  Wege  wenigstens  der 
Einfluß  der  Abkühlung  und  Erkältung  auf  das  Zustandekommen  der 
Infektion  einer  Klärung  wird  zugeführt  werden  können.  So  hat 
Lipari103  den  Nachweis  geführt,  daß  abgekühlte  Tiere  einer 
trachealen  Infektion  mit  Pneumokokken  viel  leichter  als  normal 
temperierte  Tiere  erliegen  und  der  allerdings  kaum  haltbaren  Ver¬ 
mutung  Ausdruck  gegeben,  daß  in  dem  gegebenen  Falle  die  durch 
die  Kälte  gelähmten  Flimmerzellen  der  Bronchien,  sowie  eine 
fluxionäre  Hyperämie  der  gesamten  Schleimhaut  des  Respirations- 
traktus  den  sicheren  Infektionsmodus  bei  den  abgekühlten  Tieren 
bewirkten.  Auch  Filehne104  stellte  fest,  daß  mit  Streptokokken 
infizierte  Kaninchen,  die  einige  Zeit  im  Eisschranke  gehalten  und 
dann  in  Zimmertemperatur  gebracht  wurden,  ein  schwereres  Erysipel 
(am  Ohre)  als  Kontrolltiere  acquirierten.  Ebenso  konnte  Lode  1 0  5  den 
Nachweis  führen,  daß  abgekühlte  Tiere  der  Infektion  mit  verschieden¬ 
artigen  pathogenen  Mikroorganismen  in  größerer  Zahl  als  normal 
temperierte  Tiere  erliegen,  wobei  die  nachgewiesene  Herabsetzung 
der  Eigenwärme  als  die  Ursache  für  die  Erhöhung  der  Disposition 
zu  Infektionen  angesprochen  wird.  Allerdings  ist  es  vorläufig  noch 
nicht  gelungen  zu  erforschen,  wodurch  die  Herabsetzung  der  Eigen¬ 
wärme  die  Krankheitsdisposition  erhöht  und  man  wird  zunächst  nur 
im  allgemeinen  eine  dadurch  hervorgerufene  Schädigung  der  normalen 
Schutzvorrichtungen  des  Organismus  annehmen  können,  wodurch  ein 
leichteres  Eindringen  von  Mikroorganismen  in  den  Körper,  event.  die 
Entfaltung  pathogener  Eigenschaften  von  bereits  im  Körper  enthaltenen 
Keimen  ermöglicht  wird. 

Der  Einfluß  der  Erkältung  auf  das  Zustandekommen  von  Krank¬ 
heiten  ist  wohl  heute  strenge  noch  nicht  zu  umgrenzen  und  er  ist 
auch  höchstwahrscheinlich  kein  einheitlicher.  Die  Erkältung  wirkt 
entweder  schädigend  auf  die  cellulären  und  chemischen  Schutzkräfte 
des  Organismus  zur  Abhaltung  einer  Infektion,  oder  sie  wirkt  direkt 
schädigend  auf  einzelne  Organe  und  erzeugt  Erkrankungen  in  ihnen, 
oder  sie  wirkt  indirekt  unter  Vermittelung  des  Nerven-  und  des  Blut¬ 
gefäßsystems,  wodurch  reflektorisch  auch  in  entfernt  von  der  ab¬ 
gekühlten  Stelle  gelegenen  Theilen  Störungen  der  Blutversorgung  und 
sonstige  Funktionsstörungen  veranlaßt  werden  können,  als  Ausgangs¬ 
punkt  von  Erkrankungen,  oder  sie  wirkt  als  Störung  des  Wärme¬ 
haushaltes  und  vermag  auf  diesem  Wege  Schädigungen  der  Organ¬ 
funktionen  zu  bedingen,  wobei  aber  eine  große  Labilität  der  unter 
normalen  Verhältnissen  doch  so  prompt  und  energisch  wirkenden 
Regulationsmechanismen  zur  Erhaltung  der  Normaltemperatur  voraus¬ 
gesetzt  werden  müsste. 
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Fünfte  Vorlesung. 


Inhalt:  Einfluß  des  Nervensystems  auf  Wärmebildung  und  Wärmeabgabe. 
Periphere  Nerven,  Nervus  sympathicus.  Nerf  frigorifique  und  calorifique.  Gefäß¬ 
nerven.  Einfluß  der  sensiblen  Nerven  auf  die  Körpertemperatur.  Temperatur¬ 
steigerung  bei  Entzündung.  Kalorische  und  trophische  Nerven.  Einfluß  des  Central¬ 
nervensystems  auf  die  Wärmebildung.  Einfluß  des  Kurare.  Kückenmark.  Aenderung 
der  Wärmeproduktion  und  Wärmeabgabe  nach  Rückenmarksläsionen.  Verschiedene 
Lokalisation  der  Läsion.  Temperaturänderung  nach  Hirnläsionen.  Einfluß  der  Brücke. 
Hemmungscentrum  der  Wärmebildung  in  derselben.  Einfluß  der  Hirnrinde  auf  die 
Wärm ebii  düng.  Thermogene  Partien  an  der  Hirnoberfläche.  Thermogene  Partien 
im  Großhirn.  Corpus  Striatum.  Thalamus  opticus  und  verschiedene  andere  Partien 
des  Großhirns.  Antagonistische  Wirkung  von  verschiedenen  Hirnstellen.  Beobach¬ 
tungen  am  Menschen.  Bedeutung  der  vom  Centralnervensystem  auslösbaren  Tempe¬ 
ratursteigerung. 

Den  Ausgangspunkt  unserer  Kenntnisse  über  den  Einfluß  des 
Nervensystems,  speciell  der  peripheren  Nerven,  auf  die  Temperatur¬ 
verhältnisse  des  Körpers  bilden  die  Untersuchungen  Cl.  Bernard’s  1 
über  die  Erwärmung  des  Kaninchenohres  nach  Durchschneidung  des 
gleichseitigen  N.  sympathicus  am  Halse.  Er  faßte  seine  Resultate  in 
dem  Satze  zusammen,  daß  die  Temperatursteigerung  im  Ohre  nicht 
Folge  der  geänderten  Blutströmung  nach  der  Nervendurchschneidung 
ist,  sondern  daß  durch  den  N.  sympathicus  die  lokale  Wärmebildung 
im  Gewebe  im  Sinne  einer  Temperatursteigerung  beeinflußt  wird.  Er 
fand  nämlich,  daß  nach  Unterbindung  der  Ohrvenen  und  nach  Eintritt 
der  Stase  in  den  Gefäßen  die  Temperatur  des  Ohres  zunächst  fällt; 
trotzdem  stieg  in  dem  betreffenden  Ohre  die  Temperatur  sofort  an, 
als  der  gleichseitige  N.  sympathicus  durchschnitten  wurde.  Er  fand 
ferner,  daß  nach  24-stündiger  Abklemmung  und  Wiederfreigabe  der 
Ohrarterie  sich  zu  einer  Zeit,  wo  die  Cirkulation  im  Ohre  nur  sehr 
langsam  und  schwach  vor  sich  geht,  die  Temperatur  des  Ohres  noch 
hebt,  sobald  der  Sympathicus  durchschnitten  wird.  So  gelangte  er 
zu  dem  Schlüsse,  daß  die  vermehrte  Wärme  nicht  Folge  der  Cirku- 
lationsbeschleunigung  im  Ohre,  sondern  ihre  Ursache  ist:  die  Wirkung 
der  Sympathicusdurchschneidung  wird  demnach  von  Bernard  nicht 
auf  die  Zufuhr  einer  größeren  Menge  körperwarmen  Blutes  zum  Ohre, 
sondern  auf  einen  direkten  Einfluß  des  N.  sympathicus  auf  die  lokale 
Wärmebildung  zurückgeführt,  durch  welchen  erst  das  vermehrte  Ein¬ 
strömen  von  Blut  zum  Ohre  veranlaßt  wird.  Der  Sympathicus  stellt 
daher  nach  Bernard  gewissermaßen  einen  Hemmungsnerv  der  Wrärme- 
bildung  im  Gewebe  dar,  weshalb  er  ihn  auch  als  einen  nerf  frigorifique 
bezeichnete,  im  Gegensätze  zu  den  nerfs  calorifiques ,  durch  deren 
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Erregung  die  Wärmeproduktion  in  den  Geweben  direkt  gesteigert 
werden  kann. 

Es  ist  von  Belang,  sieb  dessen  klar  zu  sein,  daß  Cl.  Bernard’s 
nerfs  frigorifiques  und  caloritiques  nickt  mit  den  vasomotorischen 
Nerven  zusammenfallen,  die  ja  durch  Aenderung  der  Blutversorgung 
leicht  zu  lokalen  Aenderungen  der  Temperatur  Veranlassung  geben 
können.  Die  Frage  stellt  sich  nun  so,  ob  es  thatsächlich  unabhängig 
von  Gefäßnerven  Nervenfasern  giebt,  welche  die  lokale  Wärmebildung 
durch  Abänderung  des  Stoffwechsels  in  den  Geweben  zu  beeinflussen 
imstande  sind. 

Bezüglich  der  kalorischen  Nerven  (nerfs  caloritiques)  wird  man 
Avohl  mit  dem  Umstande  rechnen  müssen,  daß  durch  Nervenerregung 
auch  unabhängig  von  der  Blutversorgung  durch  Abänderung  der 
Zellenfunktion  lokal  Wärme  im  Gewebe  gebildet  werden  kann.  Es 
braucht  hier  nur  an  die  Wärmebildung  im  thätigen  Muskel  erinnert 
zu  werden,  die  bis  zu  einem  gewissen  Grade  unabhängig  von  der 
Blutströmung  vor  sich  gehen  kann.  Indessen  folgt  aus  diesem  Um¬ 
stande  noch  nicht,  daß  beim  thätigen  Muskel  die  Wärmebildung  durch 
besondere  (kalorische)  Nerven  veranlaßt  wird,  vielmehr  darf  wohl  mit 
Bestimmtheit  der  motorische  Nerv  des  Muskels  gleichzeitig  als  sein 
kalorischer  angesprochen  werden.  Auch  für  die  sekretorischen  Drüsen¬ 
nerven  gilt  im  wesentlichen  analoges,  wenn  auch  die  Unabhängigkeit 
der  lokalen  Wärmebildung  in  der  thätigen  Drüse  von  der  Blut¬ 
strömung  nicht  mehr  hervortritt;  hier  fallen  die  vasomotorischen, 
speciell  die  vasodilatatorischen  Nerven  mit  den  kalorischen  zusammen. 
Wenn  man  mithin  der  Aufstellung  kalorischer  Nerven  im  Sinne 
Bernard’s  innerhalb  gewisser  Grenzen  zustimmen  kann,  so  wird  man 
sich  doch  dessen  bewußt  bleiben  müssen,  daß  die  Aufstellung  einer 
bestimmten  Nervengattung  als  kalorischer  Nerven  nicht  gerechtfertigt 
ist.  Die  Wärmebildung  durch  Nervenerregung  ist  nicht  die  Funktion 
einer  bestimmten  Art  von  Nervenfasern,  sondern  sie  kommt  wahr¬ 
scheinlich  als  Begleiterscheinung  der  Erregung  in  den  verschiedenen 
Nervenfasern  in  verschiedenem  Grade  vor  und  sie  nimmt  nur  unter 
besonderen  Umständen,  wie  beispielsweise  beim  Muskel,  einen  größeren 
Umfang  an. 

Ganz  anders  liegen  aber  die  Verhältnisse  bei  den  nerfs  frigorifiques 
Bernard’s,  deren  Erregung  Temperaturabfall  und  deren  Ausfall 
Temperatursteigerung  beAvirken  soll.  Die  Unabhängigkeit  ihrer 
Wirkungsweise  von  der  Blutströmung  im  Gewebe,  speciell  von  den 
vasokonstriktorischen  Nerven,  ist  durchaus  nicht  erwiesen,  und  alle 
von  Bernard  angeführten  Experimente,  Avelche  die  Unabhängigkeit 
der  Temperaturerhöhung  im  Ohre  nach  Sympathicusdurchschneidung 
von  der  Blutversorgung  in  demselben  darthun  sollen,  entsprechen 
thatsächlich  dieser  Bedingung  nicht.  So  hat  denn  auch  die  Annahme 
gesonderter  nerfs  frigorifiques  keinen  Anklang  gefunden.  Der  Einfluß 
des  peripheren  Nervensystems  auf  die  Temperaturverhältnisse  in  den 
Geweben  erfolgt  mit  wenigen  Ausnahmen  vorwiegend  indirekt  unter 
dem  Einflüsse  des  Gefäßsystems  und  insbesondere  ist  eine  Hemmung 
der  lokalen  Wärmebildung  als  direkte  Reizwirkung  peripherer  Nerven 
mit  Ausschluß  des  Gefäßapparates  bisher  mit  Sicherheit  nicht  er- 
Aviesen  (Schiff2,  Edgren  3). 

Was  nun  den  Einfluß  der  sensibeln  Nerven  auf  die  Temperatur¬ 
verhältnisse  des  Organismus  anbelangt,  so  ist  dieser  zweifellos  ein 

Löwit,  Allgemeine  Pathologie.  4z 
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indirekter  in  dem  oben  erörterten  Sinne.  Mantegazza  4  hatte  bereits 
betont,  daß  schmerzhafte  Reize  bei  Kaninchen  eine  Temperatur¬ 
herabsetzung  im  Rectum  um  mehr  als  einen  Grad,  sogar  bis  zu  2 
bewirken  können;  auch  Schreck  soll  einen  ähnlichen  Effekt  haben. 
In  eingehender  Weise  hat  Heidenhain  5  die  hier  in  Betracht 
kommenden  Verhältnisse  untersucht.  Er  zeigte  durch  Einführung 
kleiner  Thermometer  in  die  Gefäße  des  Körperinnern ,  daß  bei  Er¬ 
regung  von  Empfindungsnerven  in  einer  großen  Zahl  von  Versuchen 
die  Temperatur  im  Körperinnern  sinkt,  sowohl  bei  elektrischer  als 
auch  bei  mechanischer  Reizung;  analog  wirkt  auch  die  Reizung  des 
verlängerten  Markes  selbst,  und  auch  bei  Atmungssuspension  sinkt, 
gleichfalls  durch  Reizung  des  verlängerten  Markes,  die  Temperatur 
sowohl  im  arteriellen  als  im  venösen  Blute  des  Körperinnern.  Diese 
eigenartige  Erscheinung  ist  an  den  unversehrten  Zusammenhang  des 
Halsmarkes  mit  der  Medulla  oblongata  gebunden,  während  eine  Ab¬ 
trennung  des  Halsmarkes  vom  Gehirn  ihr  Auftreten  nicht  verhindert. 

Wie  kommt  diese  Temperatursenkung  zustande?  Heidenhain 
weist  darauf  hin,  daß  dieses  Sinken  der  Temperatur  vergesellschaftet  ist 
mit  einer  Steigerung  des  Blutdruckes  in  der  Karotis,  also  gleichfalls 
wohl  in  einem  Gefäße  des  Körperinnern,  welche  auf  eine  Verengerung 
der  kleinen  Arterien  wieder  im  Körperinnern,  also  auf  eine  Stauung 
von  Blut  und  verlangsamte  Blutströmung  in  den  kontrahierten  Ge¬ 
fäßen  und  wohl  auch  in  den  größeren  Arterien  des  Körperinnern 
hinweist.  Kann  nun  die  Verlangsamung  der  Blutströmung  auch  mit 
der  Temperatursenkung  im  Körperinnern  in  Zusammenhang  gebracht 
werden  ? 

Diese  Frage  wurde  von  Heidenhain  wohl  mit  vollem  Rechte 
verneint,  da  es  ja  bekannt  ist,  und  von  Heidenhain  außerdem  noch 
durch  eine  Reihe  von  Versuchen  bestätigt  wurde,  daß  bei  verlang¬ 
samter  Blutströmung  durch  verengte  Gefäße  infolge  Verminderung 
der  Wärmeabgabe  aus  denselben  eine  Temperatursteigerung  im  Körper¬ 
innern  zustande  kommt. 

Da  nun  Heidenhain  die  Annahme  ablehnt,  daß  die  erwähnte 
Temperatursenkung  unabhängig  von  der  Cirkulation  durch  direkte 
Einwirkung  des  Nervensystems  auf  die  Wärmebildung  bedingt  wird, 
so  führt  er  die  Temperaturänderung  im  Körperinnern  nach  Reizung 
sensibler  Nerven  auf  eine  mit  der  Drucksteigerung  im  arteriellen 
System  parallel  gehende  Druckveränderung  und  Strombeschleunigung 
im  venösen  Gefäßsystem  und  dadurch  bedingte  vermehrte  Wärme¬ 
abgabe,  also  Abkühlung  der  Tiere,  zurück.  Auf  die  wichtige  Angabe 
Heiden hain’s,  daß  bei  fiebernden  Tieren  sowohl  durch  periphere 
sensible,  als  durch  direkte  Reizung  des  Markes  wohl  noch  Druck¬ 
steigerung  im  Arteriengebiete,  aber  keine  Temperatursenkung  im 
Körperinnern  ausgelöst  werden  kann,  die  allerdings  noch  durch 
Atmungssuspension  zu  erzielen  ist,  kommen  wir  noch  zurück. 

Die  Auffassung  ITeidenhain’s  kann  wohl  nicht  als  vollständig 
zutreffend  angesehen  werden.  Zunächst  ist  die  Annahme  der  Druck¬ 
steigerung  und  Strombeschleunigung  im  venösen  System  bei  be¬ 
stehender  arterieller  Drucksteigerung  gewiß  noch  nicht  allseitig  an¬ 
erkannt,  wenn  auch  in  letzterer  Zeit  mehrfach  Stimmen  zu  gunsten 
einer  solchen  Annahme  laut  geworden  sind.  Weiterhin  hat  aber 
Riegel  6  bei  einer  Nachprüfung  der  IlEiDENHAiN  Schen  Versuche 
die  Konstanz  der  Temperatursenkung  nach  sensibler  Reizung  nicht 
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bestätigen  können ;  er  fand  ebenso  oft  im  Körperinnern  Temperatur¬ 
steigerung  vor,  und  führt  die  Temperaturänderung  auf  nicht  näher  be¬ 
kannte  V ersuchsbedingungen  zurück. 

Wir  wollen  uns  nun  nicht  in  weitere  Details  dieser  an  und  für 
sich  wichtigen  Frage  einlassen,  es  sei  nur  bemerkt,  daß  in  letzterer 
Zeit  die  Resultate  Heidenhain’s  durch  Tange  7  dahin  erweitert 
wurden,  daß  an  dem  Sinken  der  Körpertemperatur  nach  centraler  Er¬ 
regung  der  vasomotorischen  Nerven  nicht  nur  die  Aenderung  der 
Blutströmung,  sondern  auch  eine  verringerte  Wärmeproduktion  (ge¬ 
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)  beteiligt  ist. 


Für  das  Verständnis  der  Aenderung  der  Blutströmung  und  der 
durch  sie  bedingten  Temperaturalteration  nach  dem  genannten  Ein¬ 
griffe  werden  wir  jedenfalls  auch  an  die  gleichzeitige  Erregung  vaso- 
dilatorischer  Nerven  an  der  Körperperipherie  denken  müssen,  wo¬ 
durch  eine  mächtige  Zunahme  der  Wärmeabgabe  daselbst  als  Ursache 
der  Temperatursenkung  im  Körperinnern  veranlaßt  werden  kann 
(Ostroumoff  8).  Außerdem  wird  noch  Bedacht  zu  nehmen  sein  auf 
die  bereits  erwähnte  Wechselwirkung,  welche  nach  Dastre  und 
Morat  zwischen  den  Gefäßen  im  Körperinnern  und  an  der  Körper¬ 
peripherie  besteht.  Die  Blutdrucksteigerung  und  Gefäßverengerung 
im  Körperinnern  nach  Reizung  sensibler  Nerven  wird  nach  dieser 
Auffassung  von  einer  mehr  oder  minder  ausgedehnten  Vasodilatation 
und  einer  dadurch  bedingten  Blutstrombeschleunigung  an  der  Körper¬ 
peripherie  begleitet  sein.  Auf  das  jeweilige  Verhalten  dieser  beiden  von 
einander  abhängigen  Aenderungen  der  Cirkulation  im  Körperinnern  und 
an  der  Körperperipherie  würde  dann  das  differente  Resultat  bezüglich 
der  Aenderung  der  Temperatur  im  Körperinnern  zurückgeführt 
werden  müssen.  Zweifellos  wird  diese  Wechselwirkung  zwischen  ver¬ 
schiedenen  Gefäßterritorien  für  die  Wärmeregulation  unter  normalen 
und  pathologischen  Verhältnissen  von  großem  Einflüsse  sein.  Gerade 
hierüber  liegen  aber  zunächst  nur  wenige  Beobachtungen  vor.  Wir 
wissen  nur,  daß  durch  Zunahme  des  Kohlen  Säuregehaltes  im  Blute 
(Dyspnoe)  eine  gleichzeitige  Erregung  von  Vasodilatatoren  und  Vaso¬ 
konstriktoren  in  verschiedenen  Gefäßgebieten  bedingt  wird,  und  daß 
durch  dieses  Moment,  trotz  Zunahme  des  Kohlensäuregehaltes  im 
Blute,  eine  Störung  der  Wärmeregulation  zunächst  hintangehalten 
werden  kann  (Fraenkel  9).  Weitere  Beobachtungen,  die  sich  sowohl 
auf  die  normalen  als  auf  pathologische  Zustände  zu  erstrecken  haben 
werden,  müssen  uns  erst  über  die  Bedeutung  dieser  Wechselwirkung 
zwischen  den  verschiedenen  Gefäßterritorien  für  den  tierischen  Wänne- 
haushalt  den  nötigen  Aufschluß  verschaffen. 

Es  ist  ferner  die  Möglichkeit  nicht  auszuschließen,  daß  der  Erfolg  der 
sensibeln  Reizung  auf  die  Temperaturverteilung  im  Körper  vollständig 
unabhängig  von  der  Blutströmung  erfolgt.  In  einer  eingehenden 
Untersuchung,  auf  die  wir  noch  mehrfach  werden  zurückzukommen 
haben,  sucht  Wood10  die  Annahme  eines  im  Pons  gelegenen  Hem¬ 
mungscentrums  für  die  Wärmebildung  zu  begründen,  wobei  er  sich 
hauptsächlich  auf  den  Erfolg  der  direkten  Brückenreizung  mit  starken 
elektrischen  Strömen  stützt.  Die  Temperatursenkung  nach  Reizung- 
sensibler  Nerven  führt  er  auf  eine  Erregung  dieses  Hemmungs¬ 
centrums  zurück.  Die  Beweise  für  seine  Anschauung  sieht  Wood  in 
dem  Resultate  von  Stoffwechseluntersuchungen,  die  jedoch,  da  sie  sich 
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vorwiegend  auf  die  Abänderung  des  respiratorischen  Koefficienten 
stützen,  nicht  als  vollständig  entscheidend  angesehen  werden  können. 

Aber  selbst  wenn  wir  die  Existenz  eines  solchen  Hemmungs¬ 
centrums  der  Wärmebildung  in  der  Brücke  als  erwiesen  annehmen 
würden,  so  ist  doch  schwer  verständlich,  warum  seine  direkte  und 
indirekte  Erregung  (bei  Reizung  sensibler  Nerven)  nur  eine  Herab¬ 
setzung  der  Temperatur  im  Körperinnern  und  nicht  auch  eine  solche 
an  der  Körperperipherie  erzeugen  sollte.  Da  nun  die  Annahme,  daß 
das  supponierte  Centrum  in  der  Brücke  nur  eine  Hemmung  der 
Wärmebildung  im  Körperinnern,  den  entgegengesetzten  Zustand  aber 
an  der  Körperperipherie  bedingt,  die  Aufstellung  einer  neuen  und 
dazu  noch  wenig  wahrscheinlichen  Hilfshypothese  erheischen  würde, 
so  spricht  wohl  immer  noch  die  größere  Wahrscheinlichkeit  zu  gunsten 
der  Anschauung,  daß  die  Temperaturherabsetzung  nach  Reizung  sen¬ 
sibler  Nerven  als  eine  Folge  der  abgeänderten  Cirkulation  aufzufassen  ist. 

Wir  werden  uns  noch  weiterhin  über  die  Wirkungsweise  dieses 
Hemmungscentrums  der  Wärmebildung  auseinanderzusetzen  haben, 
vorläufig  dürfen  wir  wohl  daran  festhalten,  daß  der  Einfluß  der  peri¬ 
pheren  Nerven  auf  die  Körpertemperatur  mit  wenigen  bereits  erwähnten 
Ausnahmen  ausschließlich  unter  Vermittelung  der  Blutströmung,  also 
indirekt,  erfolgt. 

Unter  diesen  Gesichtspunkt  fällt  auch  die  erhöhte  Temperatur 
in  lokalen  Entzündungsherden,  die  von  älteren  Pathologen  auf  eine 
durch  den  Entzündungsreiz  unter  Nervenvermittelung  bedingte  lokale 
Mehrproduktion  von  Wärme  zurückgeführt  wurde.  Indessen  wurde 
von  Maxim ow  1 1  gezeigt,  daß  von  einer  erhöhten  Wärmeproduktion 
in  Entzündungsherden  nicht  die  Rede  sein  kann.  Es  ist  richtig,  daß 
das  venöse  Blut  aus  Entzündungsherden  mit  einer  höheren  Temperatur 
abfließt,  als  dem  entsprechenden  Venenblute  der  gesunden  Seite  zu¬ 
kommt,  allein  niemals  ist,  wie  Maxxmow  zeigte,  diese  gesteigerte 
Temperatur  höher  als  die  Bluttemperatur  im  Körperinnern.  Auch 
in  Entzündungsherden  tiefliegender,  vor  Wärmeabgabe  gut  geschützter 
Organe  (Leber,  Knochen)  übersteigt  die  Temperatur  des  abfließenden 
Venenblutes  niemals  die  Temperatur  des  Herzblutes,  ja  sie  erreicht 
dieselbe  nicht  einmal.  So  kann  auch  hier  die  gesteigerte  Temperatur 
nicht  auf  vermehrte  Wärmeproduktion,  sondern  nur  auf  ein  vermehrtes 
Zuströmen  von  körperwarmem  Blut  zum  Entzündungsherde  zurück¬ 
geführt  werden. 

Die  Annahme  gesonderter  kalorischer  Nerven  hat  mancherlei 
Analogien  mit  jener  der  trophischen  Nerven.  So  wenig  es  aber 
bisher  in  einwandfreier  Weise  gelungen  ist,  diese  letzteren  nach¬ 
zuweisen,  ebenso  wenig  haben  wir  mit  den  bereits  gemachten  Ein¬ 
schränkungen  gesicherte  Beobachtungen,  welche  auf  die  Existenz 
eigener  kalorischer  Nerven  schließen  lassen. 

Was  nun  den  Einfluß  des  centralen  Nervensystems  auf  die  Tem¬ 
peraturverhältnisse  des  Körpers  anbelangt,  so  wollen  wir  uns  zunächst 
nochmals  kurz  mit  jenen  Aenderungen  des  Wärmehaushaltes  und  des 
Stoffwechsels  beschäftigen,  welche  nach  Kuraresierung  von  Versuchs¬ 
tieren  eintreten,  und  welche  einen  Einfluß  des  durch  die  Vergiftung 
ausgeschalteten  Nervensystems  auf  die  Wärmebildung,  wenn  auch  nur 
indirekt,  nahelegen  (Zxjntz11*,  Pflüger1111,  Velten’10).  Indirekt 
ist  in  diesen  Beobachtungen  die  Beweisführung  nicht  bloß  deshalb, 
weil  aus  dem  Funktionsausfalle  nach  der  Vergiftung  auf  die  Tliätig- 
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keit  des  normalen  imvergifteten  Nervensystems  geschlossen  wurde, 
sondern  auch  deshalb,  weil  aus  der  geänderten  Kohlensäureabgabe 
und  Sauerstoffaufnahme  nach  der  Vergiftung  auf  eine  Zu-  resp.  Ab¬ 
nahme  der  Wärmeproduktion  geschlossen  wurde.  Der  Wert  dieser 
Methode  ist  im  vorausgehenden  bereits  berührt  worden,  hier  soll  nur 
das  Thatsächliche  hervorgehoben  werden.  Pflüger  sah  an  kurarare- 
sierten  Tieren,  deren  Normaltemperatur  künstlich  erhalten  wurde,  die 
Sauerstoffaufnahme  um  35,2  Proz.,  die  Kohlensäureabgabe  um  37,4  Proz. 
im  Mittel  sinken.  Wurde  die  Temperatur  des  Tieres  künstlich  erhöht 
(bis  zu  41  °),  so  stiegen  Sauerstoffverbrauch  und  Kohlensäureabgabe 
wieder  an,  letztere  pro  Kilo,  Stunde  und  1  0  um  22,9  Proz.,  erstere 
nur  um  10  Proz.;  wurde  die  Temperatur  des  Tieres  künstlich  herab¬ 
gesetzt  (im  Mittel  bis  zu  33  °),  so  sank  der  Sauer  stoffverbrauch  um 
5,2  Proz.,  die  Kohlensäureabgabe  aber  nur  um  1,9  Proz.  Nach 
Pflüger’s  Auffassung  bewirkt  das  Kurare  durch  Aufhebung  des 
Nerveneinflusses  auf  das  Muskelsystem  den  Wegfall  des  hauptsäch¬ 
lichsten  Faktors  der  Wärmeregulierung,  weshalb  auch  nach  Durch¬ 
schneidung  des  Rückenmarkes  zwischen  Cervikal-  und  Dorsalmark 
ganz  analoge  Resultate  wie  nach  Kuraresierung  eintreten.  Derartige 
Tiere  wechseln  ihre  Temperatur  und  ihren  respiratorischen  Stoff¬ 
wechsel  entsprechend  ihrer  Umgebung.  Pflüger  charakterisiert  den 
Einfluß  des  Nervensystems  auf  den  Gewebestoffwechsel  gerade  dahin, 
daß  die  mit  der  Temperatur  der  Gewebe  fallende  und  steigende 
Energie  der  Oxydationen  innerhalb  gewisser  Grenzen  durch  eine  vom 
Nervensystem  angeregte  entgegengesetzt  gehende  Einwirkung  aus¬ 
geglichen  wird.  Zu  analogen  Resultaten  gelangte  auch  Erler  1 1  d, 
der  nach  Durchschneidung  des  Rückenmarkes  unterhalb  des  7.  Hals¬ 
wirbels  ein  konstantes  Absinken  der  Körperwärme  bis  zum  Tode  mit 
entsprechend  verminderter  Kohlensäureausscheidung  eintreten  sah. 

Die  speciellen  über  den  Einfluß  des  Rückenmarks  auf  die  Körpertem¬ 
peratur  vorliegenden  Angaben  sind  nicht  eindeutig.  Am  Menschen  wurden 
nach  hohen  Rückenmarksverletzungen  von  Brodxe  12  stets  Temperatur¬ 
steigerungen  beobachtet,  die  in  einem  Falle  von  Zerreißung  des  unteren 
Oervikalmarkes,  wo  der  Tod  nach  22  Stunden  eintrat,  eine  Flöhe  von 
43,9 0  (zwischen  Scrotum  und  Schenkel),  in  einem  anderen  von  Godfroy1  3 
beschriebenen  Falle  mit  Fraktur  des  7.  Halswirbels  bereits  l]/2  Stunden 
nach  dem  Tode  42,77  0  (im  Rectum)  erreichte.  In  anderen  Fällen 
ähnlicher  Verletzungen  wurde  jedoch  auch  Temperaturherabsetzung 
auf  30  und  34  0  konstatiert  (Fischer14  ).  Auf  Grund  seiner  Versuche 
an  Hunden  und  Kaninchen  kommt  Fischer  zu  der  Annahme,  daß  im 
Halsteile  des  Rückenmarkes,  und  zwar  in  den  Vordersträngen,  ein 
Temperaturhemmungscentrum  gelegen  ist,  dessen  Reizung  einen  Tem¬ 
peraturabfall,  und  dessen  Lähmung  eine  Temperatursteigerung  bewirkt. 
Das  differente  Verhalten  der  Temperatur  in  den  verschiedenen  Fällen 
würde  durch  diese  Annahme  eine  Erklärung  finden. 

Die  späteren  experimentellen  Untersuchungen  über  diesen  Gegen¬ 
stand  ließen  jedoch  vorwiegend  einen  Temperaturabfall  nach  Rücken¬ 
marksverletzungen  erkennen,  dies  gilt  namentlich  für  Durchschneidungen 
zwischen  dem  Dorsal-  und  Cervikalmarke.  Der  Abkühlung  derartig 
operierter  Tiere  kann  aber  vorgebeugt,  ja  sogar  eine  Temperatur¬ 
steigerung  erzielt  werden,  wenn  man  dieselben  in  wollene  Decken 
einhüllt  (Tscheschichin  1 5)  oder  in  ein  warmes  Umgebungsmedium 
bringt  (Naunyn  und  Quincke  16).  Der  Grund  des  Temperaturabfalles 
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ist  demnach  in  einer  Vermehrung  der  Wärmeabgabe  an  der  Körper¬ 
peripherie  zu  suchen.  Zwar  haben  sowohl  Naunyn  und  Quincke  als 
auch  Riegel17  eine  Abnahme  der  Wärmeproduktion  nach  Rücken¬ 
marksverletzungen  supponiert,  indessen  wurden  doch  von  Riegel 
selbst  die  Störungen  der  verschiedenen  Wärmeregulationsmechanismen 
im  Organismus  nach  den  genannten  Verletzungen  in  den  Vordergrund 
gestellt,  und  vor  allem  die  Störungen  der  Atmung  für  den  Temperatur¬ 
abfall  verantwortlich  gemacht.  Gewiß  gehört  zu  diesen  Störungen  der 
Wärmeregulation  auch  die  veränderte  Blutströmung,  da  die  hohe  Rücken- 
marksdurchschneidung  eine  Gefäßlähmung  nach  sich  zieht,  welche  die 
Wärmeabgabe  wesentlich  begünstigen  muß.  Thatsächlich  hat  auch 
Rosenthal  1 8  den  Temperaturabfall  nach  hoher  Rückenmarksdurch- 
schneidung  hauptsächlich  auf  eine  vermehrte  Wärmeabgabe  infolge 
Gefäßlähmung  zurückgeführt.  Hiermit  stehen  auch  die  neueren  Ver¬ 
suche  von  Langlois19  in  Uebereinstimmung ;  die  auch  von  diesem 
beobachtete  Vermehrung  der  Wärmeproduktion  nach  Rückenmarks¬ 
verletzungen  wird  nur  als  eine  sekundäre  Erscheinung,  als  Folge  der 
vermehrten  Wärmeabgabe  aufgefaßt. 

Dagegen  hat  Murri20  gerade  die  verminderte  Wärmeproduktion 
als  die  wichtigste  Erscheinung  nach  Rückenmarksverletzungen  an¬ 
gesprochen,  höchstwahrscheinlich  aber  infolge  einer  einseitigen  Deutung 
seiner  Versuchsergebnisse.  Murri  fand  nämlich,  daß  Hunde  mit 
durchschnittenem  Cervikalmarke  die  Luft  eines  entsprechend  vor¬ 
gerichteten  Kastens  weniger  erwärmen  als  gesunde,  und  daraus  im 
wesentlichen  auf  eine  verminderte  Wärmeproduktion  bei  den  ersteren 
geschlossen.  Ein  gesunder  Hund  erhöht  die  Temperatur  des  Kastens 
in  drei  Viertelstunden,  ohne  seine  Körpertemperatur  zu  ändern,  um 
6,7  °,  während  der  Hund  mit  durchschnittenem  Cervikalmarke  im 
Kasten  abkühlt  und  dessen  Temperatur  nur  um  5  0  erhöht.  Es  wird 
aber  doch  wohl  zugegeben  werden  müssen,  daß  dieses  Resultat  eine 
sichere  Deutung  nicht  zuläßt.  Es  geht  gewiß  nicht  an,  dieses  eben 
erwähnte  Resultat  ausschließlich  auf  die  Verletzung  im  Rückenmarke 
zurückzuführen.  Zwischen  dem  unverletzten  und  dem  verletzten 
Hunde  bestehen  eine  Reihe  tiefgreifender  Unterschiede,  die  eine  un¬ 
mittelbare  Vergleichung  der  Resultate  an  beiden  Tieren  nur  mit 
Vorbehalt  gestatten.  Es  kann  wohl  zugegeben  werden,  daß  der 
operierte  Hund  weniger  Wärme  produziert,  aber  das  muß  nicht  in 
unmittelbarer  Folge  des  Wegfalles  bestimmter  Bahnen  oder  Centren 
im  Rückenmarke,  sondern  kann  wohl  hauptsächlich  entstanden  sein 
infolge  motorischer  Lähmung,  sowie  infolge  Schädigung  einer  Reihe 
von  anderen,  zur  Wärmebildung  in  Beziehung  stehenden  Funktionen» 
Eine  motorische  Lähmung  ohne  Rückenmarksverletzung  dürfte  wahr¬ 
scheinlich  ebenso  wirken.  Die  verminderte  Wärmeproduktion  im 
Gefolge  solcher  Rückenmarksverletzung  kann  mithin  nur  eine  Begleit¬ 
erscheinung  des  ganzen  Eingriffes  darstellen.  Wenn  derartige  Tiere 
trotz  bestehender  Lähmung  noch  so  große  Wärmemengen  an  die  Um¬ 
gebung  abgeben  können,  wie  aus  den  Angaben  Murrts  hervorgeht, 
so  kann  dies  wohl  nur  im  Sinne  einer  gesteigerten  Wärmeabgabe 
hauptsächlich  infolge  Gefäßlähmung  aufgefaßt  werden.  Die  Angabe 
von  Schiff,  Brown-Sequard  und  R.  Dubois  2  Q  daß  Durchschneidung 
der  seitlichen  Hälfte  des  Rückenmarkes  für  sich  allein  genügt,  um 
die  Temperatur  in  der  hinteren  Extremität  der  entsprechenden  Seite 
zu  erhöhen,  steht  mit  dieser  Auffassung  in  Uebereinstimmung,  da 
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innerhalb  der  Seitenstränge  des  Rückenmarkes  Gefäßnerven  reichlich 
enthalten  sind  (Dittmar  2 1  a). 

Uebrigens  ist  es  für  den  Erfolg  der  Rückenmarksdurchschneidung 
durchaus  nicht  gleich giltig,  in  welcher  Höhe  dieselbe  erfolgt.  Je  höher 
gegen  das  Cervikalmark  hinauf  die  Durchtrennungsstelle  gelegen  ist, 
desto  rascher  tritt  die  Abkühlung  ein  und  desto  tiefer  sinkt  auch  die 
Körpertemperatur  herab;  je  tiefer  unten  im  Hals-  und  Brustmarke 
die  Durchschneidung  erfolgt,  desto  langsamer  geht  die  Abkühlung 
vor  sich  und  desto  leichter  tritt  auch  eine  Sistierung  derselben  ein, 
so  daß,  wenn  auch  bei  einem  tieferen  Stande,  doch  eine  Konstanz 
der  Körperwärme  sich  einstellen  kann  (Rosenthal,  Naunyn  und 
Quincke).  Höchstwahrscheinlich  hängt  diese  Differenz  der  Tem¬ 
peraturverhältnisse  von  dem  Wechsel  in  der  Intensität  der  Muskel- 
und  Gefäßlähmung  bei  der  Rückenmarksdurchschneidung  in  ver¬ 
schiedener  Höhe  ab  (Israel22). 

Einige  Stoffwechseluntersuchungen,  die  Nebelthau  2  3  an  Kanin¬ 
chen  mit  durchschnittenem  Rückenmarke  (in  der  Höhe  der  6.-7.  Hals- 
rippe)  anstellte,  lassen  weder  eine  Vermehrung  der  Wärmeabgabe 
noch  der  Wärmeproduktion  erkennen ;  die  Temperatur  der  Tiere  sinkt 
konstant  infolge  Störung  der  Wärmeregulation.  Jedenfalls  muß  aber 
bei  den  Tieren  ein  Mißverhältnis  zwischen  Produktion  und  Abgabe 
vorhanden  sein,  weil  sonst  ein  Sinken  der  Körpertemperatur  nicht 
eintreten  könnte.  Die  nach  der  Durchschneidung  vorhandene  Störung 
der  Cirkulationsverhältnisse  dürfte  an  dem  Zustandekommen  dieses 
Mißverhältnisses  hauptsächlich  beteiligt  sein. 

Alle  bisher  bekannten  Angaben  über  den  Einfluß  des  Rücken¬ 
markes  auf  die  Körpertemperatur  weisen  doch  der  Hauptsache  nach 
auf  die  Abhängigkeit  dieses  Einflusses  von  der  Blutströmung  hin.  Die 
Kurareversuche  können  aber  schon  deshalb  nicht  als  eindeutig  bezeichnet 
werden,  weil  auch  bei  der  Wirkung  des  Kurare  auf  Wärmehaushalt  und 
Körpertemperatur  der  Einfluß  desselben  auf  den  Gefäßapparat  nicht  außer 
Acht  gelassen  werden  darf.  Es  braucht  nur  daran  erinnert  zu  werden,  daß 
an  einem  kuraresierten  Tiere  die  von  Cl.  Bernard23£1,  Sadler2313, 
Genersich23c  am  nicht  vergifteten  Tiere  beobachtete  Beschleunigung 
der  Blut-  und  Lymphströmung  bei  Erregung  des  motorischen  Nerven 
nicht  mehr  eintritt.  Dieser  Umstand  wurde  von  Hafiz  2  3  d  allerdings 
ausschließlich  auf  das  Fehlen  der  Muskelbewegungen  am  vergifteten 
Tiere,  nicht  aber  auf  vasomotorische  Einflüsse  zurückgeführt ;  indessen 
hat  schon  Cl.  Bernard  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß,  trotzdem 
nach  Reizung  der  vom  ersten  thoracischen  Ganglion  abtretenden 
Nervenfasern  bei  einem  kuraresierten  Hunde  Muskelbewegungen  aus- 
bleiben,  doch  Gefäßverengerung  der  Muskelgefäße  nachgewiesen  werden 
kann.  Auch  Vulpian  2 3  e  führt  analoge  Beobachtungen  an;  er  nimmt 
gefäß  verengern  de  und  gefäßerweiternde  Nervenfasern,  wie  für  andere 
Organe  auch  für  die  Muskelgefäße  an  und  läßt  nur  Differenzen  der 
Intensität  der  Wirkung,  nicht  aber  in  der  Wirkung  selbst  gelten. 
Ebenso  entschieden  spricht  sich  Gaskell  2  3  f  für  die  Gegenwart 
gefäßerweiternder  und  gefäßverengernder  Fasern  für  die  Muskeln 
aus,  von  denen  die  letzteren  nur  schwach  ausgebildet  zu  sein  scheinen. 
Es  soll  nun  auf  das  weitere  Detail  dieser  Frage  hier  nicht  weiter  ein¬ 
gegangen  werden.  Keinesfalls  aber  wird  man  den  Erfolg  der  oben 
erwähnten  Kurareversuche  als  einen  ausschlaggebenden  Beweis  für 
den  Einfluß  des  Nervensystems  auf  den  chemischen  Tonus  im  Muskel- 
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System  und  im  Gewebe  überhaupt  mit  Umgehung  jeglicher  Einwirkung 
des  Gefäßapparates  auf  diese  Verhältnisse  ansprechen  können. 

Bezüglich  der  vom  Gehirn  auszulösenden  Aenderungen  der  Körper¬ 
temperatur  liegen  gleichfalls  mannigfache  Schwierigkeiten  der  Deutung 
vor.  Tscheschichin  24  hat  wohl  zuerst  die  Angabe  gemacht,  daß  die 
Abtrennung  des  Gehirnes  an  der  Grenze  zwischen  Pons  und  Medulla 
oblongata  beträchtliche  Temperatursteigerung  hervorruft.  Er  ver¬ 
mutet,  daß  durch  die  Verletzung  moderierende  Centren  der  Wärme¬ 
bildung  ausgeschaltet  werden,  durch  deren  Wegfall  die  Temperatur¬ 
steigerung  bedingt  wird.  Nun  konnten  aber  weder  Rosenthal25 
noch  Lewitzky26  noch  Bruck  und  Günther27  sich  von  dieser 
Temperatursteigerung  als  einer  regelmäßigen  Erscheinung  überzeugen. 
Nach  den  beiden  letzten  Autoren  tritt  die  Temperatursteigerung  nach 
Verletzung  der  genannten  Region  häufiger  als  nach  Durchschneidungen 
ein,  Verletzung  des  vorderen  Ponsrandes  scheint  unwirksam  zu  sein. 
Mit  der  Annahme  moderierender  (Hemmungs-)  Centren  im  Gehirn 
verträgt  sich  schon  die  Beobachtung  nicht,  daß  der  einfache  Stich 
wirksamer  als  die  Durchschneidung  ist.  Die  Sicherheit  aller  hierher 
gehörigen  Beobachtungen  wird  aber  wesentlich  durch  die  klonischen 
und  tonischen  Krampfformen  gestört,  welche  nach  Verletzungen  der 
genannten  Hirnteile  so  regelmäßig  eintreten  und  an  und  für  sich 
bereits  zu  Temperatursteigerung  Veranlassung  geben  können. 

In  der  bereits  erwähnten  Arbeit  hat  Wood  die  Frage  nach  dem 
Einflüsse  des  Centralnervensystems  auf  die  Wärmebildung  eingehend 
mit  Hilfe  kalorimetrischer  Methoden  behandelt.  In  Uebereinstimmung 
mit  der  früher  vertretenen  Anschauung  spricht  sich  auch  Wood  dahin 
aus,  daß  die  nach  Verletzung  des  Rückenmarkes  oberhalb  des  Ur¬ 
sprunges  der  N.  splanchnici  eintretende  Veränderung  der  Körper¬ 
temperatur  unter  Vermittelung  des  Cirkulationsapparates  erfolgt,  wobei 
eine  gesteigerte  Wärmeabgabe,  der  eine  verminderte  Wärmeproduktion 
nachfolgt,  ein  Absinken  der  Körpertemperatur  bedingt. 

Dagegen  ergaben  Durchschneidungen  der  Medulla  an  der  Pons¬ 
grenze  eine  Zunahme  der  Wärmeabgabe  und  der  Wärmeproduktion 
in  dem  Sinne,  daß  daraus  eine  Temperatursteigerung  resultiert.  Durch 
den  eigentümlichen  Verlauf  dieser  Temperatursteigerung,  durch  das 
Verhalten  des  Blutdruckes  dabei,  sowie  durch  eine  Reihe  anderer 
Umstände  hielt  Wood  die  Annahme  für  berechtigt,  daß  die  Zunahme 
der  Wärmeproduktion  nach  A^erletzung  der  genannten  Partie  als 
Lähmung,  und  zwar  als  Wegfall  einer  Hemmung  anzusehen  sei,  ganz 
analog  wie  dies  bereits  Tscheschichin  gethan  hatte.  Wood  ver¬ 
legt  mithin  in  die  Brücke  ein  Hemmungscentrum  der  Wärmebildung, 
das  jedoch  auch  auf  Grund  der  Untersuchungen  von  Wood  noch  nicht 
als  erwiesen  angesprochen  werden  kann. 

Außerdem  konstatiert  Wood,  wie  das  bereits  früher  von  Landois 
und  Eulenburg28  und  von  PIitzig29  und  später  von  Bokai30 
geschehen  war,  einen  Einfluß  der  Hirnrinde  und  zwar  der  sogenannten 
motorischen  Region  derselben  auf  die  Temperaturverhältnisse  des 
Körpers.  Landois  und  Eulenburg  finden,  daß  nur  in  der  betreffenden 
Pfote,  deren  Rindenfeld  gereizt  oder  zerstört  wird,  eine  Temperatur¬ 
zunahme  eintritt,  welche  beträchtliche  Höhe  erreichen,  oft  sehr  lange 
anhalten  und  die  primäre  Reizwirkung  überdauern  kann.  Wood 
jedoch  giebt  (für  den  Hund)  an,  daß  Zerstörung  der  Hirnoberfläche 
an  der  ersten  hinteren  Stirnwindung  und  in  der  Umgebung  des 


57 


Sulcus  cruciatus  von  einer  Zunahme  der  Wärmeproduktion,  Reizung 
dieser  Stelle  aber  von  einer  Abnahme  derselben  gefolgt  ist,  woraus 
eine  Aenderung  der  Körpertemperatur  im  allgemeinen  resultiert. 
Auf  die  lange  Dauer  der  von  den  genannten  Stellen  zu  erzielenden 
Wirkungen  legt  Wood  ein  besonderes  Gewicht  und  schließt  daraus, 
daß  es  sich  in  diesen  Fällen  nicht  um  einen  vasomotorischen  Effekt, 
sondern  um  echte  thermogene  Partien  an  der  Hirnoberfläche  handelt, 
von  denen  ohne  Vermittelung  des  Cirkulationsapparates  Zunahme  der 
Wärmeproduktion  ausgelöst  werden  kann.  Durch  die  gegenseitige 
Beeinflussung  dieser  kalorischen  Partien  an  der  Hirnoberfläche  und 
des  Hemmungscentrums  der  Wärmebildung  in  der  Brücke  wird  nach 
Wood  die  Körpertemperatur  bestimmt.  Temperatursteigerung  kann 
auf  Grund  dieser  Auffassung  in  zweierlei  Weise  vom  Centralnerven¬ 
system  ausgelöst  werden,  entweder  durch  Wegfall  von  Hemmungen 
oder  durch  Erregung  der  kalorischen  Partien  an  der  Hirnoberfläche ; 
in  beiden  Fällen  handelt  es  sich  dabei  um  eine  Veränderung  der 
Wärmeproduktion.  Auch  auf  die  Steigerung  der  Körperwärme  im 
Fieber  hat  Wood  diese  Auffassung  ausgedehnt  und  darauf  eine  Fieber¬ 
theorie  aufgebaut,  auf  die  wir  noch  zurückzukommen  haben  werden. 

Die  thermogene  Bedeutung  der  Hirnrinde  wird  aber  von  Raud- 
nitz  3 1  entschieden  in  Abrede  gestellt,  indem  er  die  durch  Hirn¬ 
rindenreizung  ausgelöste  Temperatursteigerung  geradezu  mit  den 
Bewegungen  der  Extremitäten  eventuell  mit  den  ausgelösten  epilep¬ 
tischen  Rindenkrämpfen  in  Zusammenhang  bringt. 

Durch  die  späteren  Untersuchungen  über  die  thermogenen  Par¬ 
tien  im  Großhirn  ist  die  Bedeutung  der  Hirnrinde  für  diese  Frage 
mehr  in  den  Hintergrund  gedrängt  worden.  Aronson  und  Sachs32 
haben  nämlich  bei  Hunden,  Kaninchen  und  Meerschweinchen  eine 
Stelle  im  Großhirn  gefunden,  von  der  aus  eine  mächtige  Temperatur¬ 
steigerung  (bis  zu  42°  und  darüber)  zu  erzielen  ist,  ohne  daß  es  nötig 
wäre,  die  Tiere  vor  Wärmeverlusten  zu  schützen.  Diese  Stelle  liegt 
an  der  medialen  Seite  des  Corpus  Striatum  in  der  Nähe  des  Nodus 
cursorius  von  Nothnagel.  Auch  Wood  hatte  bereits  nach  Injektion 
von  Ammoniak  in  den  Streifenhügel  mächtige  Temperatursteigerung 
erhalten,  diesem  Befunde  aber  eine  größere  Bedeutung  nicht  bei¬ 
gemessen. 

Die  Temperatursteigerung  tritt  verschiedenartig  ein,  je  nachdem 
die  Verletzung  bloß  das  Corpus  Striatum  getroffen  hat,  oder  durch 
dieses  hindurch  bis  zur  Basis  cranii  gedrungen  ist.  Im  letzteren 
Falle  steigt  die  Temperatur  rasch  in  2 — 4  Stunden  auf  ihr  Maximum 
an,  im  ersteren  Falle  bleibt  die  Temperatur  in  den  ersten  Stunden 
nach  der  Verletzung  annähernd  normal  und  erreicht  erst  nach  24 — 70 
Stunden  ihr  Maximum.  Aronson  und  Sachs  nehmen  daher  an, 
daß  nicht  nur  im  Corpus  striatum,  sondern  auch  tiefer  bis  zur  Basis 
cranii  sich  „thermogenetische  Elemente“  vorfinden,  während  solche  im 
Vorderhirn  fehlen. 

Nach  einem  wirksamen  Stiche  hält  die  Temperatursteigerung 
3—4  Tage  an,  fällt  dann  allmählich  ab  und  kann  an  dem  gleichen  Tiere 
durch  wiederholte  Verletzungen  erneuert  werden.  Gerade  dieser  Um¬ 
stand  spricht  zu  gunsten  der  Auffassung,  daß  es  sich  um  eine 
Reizungserscheinung  handelt;  die  Temperatursteigerung  ist  stets  eine 
allgemeine,  sie  betrifft  nicht  nur  das  Körperinnere  (Rectum),  sondern 
auch  die  Peripherie  (Muskeln,  Haut). 
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Mit  dieser  Temperatur  Steigerung  stellt  sich  auch  eine  Abänderung 
des  Stoffwechsels  analog  jener  im  Fieber  ein.  Aronson  und  Sachs 
berechneten  die  Zunahme  des  Sauerstoffverbrauches  entsprechend 
einer  Temperatursteigerung  um  1 0  C  zwischen  8,3 — 20,4  Proz.,  wäh¬ 
rend  die  Zunahme  bei  der  fieberhaften  nach  Injektion  pyrogener  Sub¬ 
stanzen  hervorgerufenen  Temperatursteigerung  11,4 — 22,0  Proz.  be¬ 
trägt.  Auch  die  Stickstoffausfuhr  durch  Kot  und  Harn  war  bei  den 
verletzten  Tieren  entschieden  erhöht.  Thatsächlich  wird  denn  auch 
auf  Grund  dieser  Befunde  die  erzielte  Temperatursteigerung  von 
Aronson  und  Sachs  als  ein  echtes  nervöses  Fieber  angesprochen, 
die  Zunahme  der  Temperatur  wird  als  der  Ausdruck  gesteigerter  Ver¬ 
brennungen,  mithin  als  primäre,  der  gesteigerte  Eiweißzerfall,  der 
sich  in  der  vermehrten  Stickstoffausfuhr  kundgiebt,  als  sekundäre  Er¬ 
scheinung,  und  zwar  als  Folge  der  gesteigerten  Körperwärme  auf¬ 
gefaßt. 

Eine  verminderte  Wärmeabgabe  glaubten  Aronson  und  Sachs 
in  ihren  Versuchen  aus  zwei  Gründen  ausschließen  zu  können: 
1)  scheint  ihnen  die  stets  gesteigerte  Hauttemperatur  dagegen  zu 
sprechen  und  2)  konnten  sie  auch  nach  dem  Stiche  keine  Erschei¬ 
nungen  abnormer  Verengerung  an  den  Ohrgefäßen  des  Kaninchens 
beobachten.  Durch  diese  beiden  Erscheinungen  kann  aber  die  An¬ 
nahme  einer  primären  Veränderung  der  Wärmeabgabe  nach  der  Ver¬ 
letzung  doch  nicht  vollständig  von  der  Fland  gewiesen  werden.  That¬ 
sächlich  hat  auch  Pichet33  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  nach 
verschiedenartigen  Verletzungen  des  Großhirnes  bedeutende  Zunahme 
des  Wärmeverlustes  konstatiert  werden  kann,  wobei  sich  trotzdem 
Temperatursteigerung  bis  zu  42,2°  einstellen  kann.  Zweifellos  muß 
dabei  auch  die  Wärmeproduktion  mächtig  gesteigert  sein,  wenn  trotz 
der  Vermehrung  des  Wärmeverlustes  ein  Anstieg  der  Körpertemperatur 
erfolgt.  Diese  Steigerung  der  Wärmeproduktion  sieht  aber  Pichet 
als  eine  sekundäre  Erscheinung  an,  wie  ja  auch  durch  die  Einwirkung 
des  kalten  Bades  eine  Zunahme  der  Wärmeproduktion  angeregt 
werden  kann.  Für  die  Auffassung  der  gesteigerten  Wärmeproduktion, 
nach  Verletzung  des  Corpus  striatum,  wird  auf  die  gleichzeitige  Ab¬ 
änderung  der  Wärmeabgabe  jedenfalls  Bedacht  genommen  werden 
müssen. 

Weiterhin  wurde  dann  durch  Ott34  gezeigt,  daß  auch  durch 
Verletzungen  in  der  Umgebung  des  Corpus  striatum,  namentlich  des 
vorderen  inneren  Endes  des  Thalamus  opticus,  sowie  eines  zwischen 
Thalamus  und  Corpus  striatum  nahe  der  Mittellinie  gelegenen  Punktes 
eine  durch  vermehrte  Wärmebildung  bedingte  Temperatursteigerung 
(bis  zu  4°  C)  ausgelöst  werden  kann,  während  White35  von  ver¬ 
schiedenen  Stellen  des  Kaninchenhirnes  analoge  Temperatursteigerung 
erhielt  und  zwar  vom  Streifenhügel,  Septum  pellucidum,  und  von  der 
hinteren  oberen  Partie  der  Großhirnrinde.  Keine  Temperatursteigerung 
erhielt  White  vom  Sehhügel,  von  der  weißen  Substanz  in  der  Umgebung 
des  Streifen-  und  Sehhügels  und  vom  Kleinhirn,  ebensowenig  nach 
Verletzungen  der  vorderen  oberen  Partie  der  Großhirnrinde;  dagegen 
verlegt  Tangl36  beim  Pferde  in  den  vorderen  Teil  des  Sehhügels 
ein  ,, Wärmecentrum“. 

Liegen  schon  in  den  bisherigen  Beobachtungen  über  die  thermo- 
genetischen  Partien  des  Gehirnes  einzelne  oft  diametrale  Widersprüche 
vor,  so  wird  die  Auffassung  des  ganzen  Prozesses  durch  die  folgenden 


59 


Angaben  noch  wesentlich  erschwert  So  giebt  Ott  3  7  an,  daß  von 
gewissen  Hirnstellen  nicht  bloß  clie  Temperatur  erhöht  wird,  sondern 
daß  sie  auch  von  anderen  Hirnstellen  im  antagonistischen  Sinne  be¬ 
einflußt  werden  kann.  So  wird  die  durch  Reizung  des  Corpus  Stria¬ 
tum  bedingte  Temperatursteigerung  von  einer  am  oberen  Ende  der 
Sylvi’schen  Furche  gelegenen  Stelle  im  entgegengesetzten  Sinne  also 
mit  Temperaturabfall  beantwortet.  Dagegen  hat  Richet38  beim 
Kaninchen  nach  oberflächlichen  Verletzungen  der  Hirnrinde  stets 
Temperatursteigerung,  bei  Verletzungen  aber,  die  in  die  Tiefe  gehen, 
stets  Temperaturabfall  beobachtet.  Andererseits  hat  wieder  Baculo39 
nach  Verletzungen  der  Rindencentren  Temperaturabfall,  nach  Läsionen 
des  Thalamus  opticus  sowie  des  Corpus  quadrigeminum  anterius  all¬ 
gemeine  Wärmezunahme  konstatiert. 

Am  Menschen  konnten  über  diesen  Gegenstand  bis  jetzt  nur 
wenige  Beobachtungen  angestellt  werden.  Bei  Traumen  des  Kopfes 
mit  Verletzungen  der  Schädelknochen  wurde  mehrfach  Temperatur¬ 
abfall  bis  zu  34  und  35°  angetroffen.  Da  nach  analogen  Verletzungen 
beim  Hunde  dem  Abfall  oft  eine  Temperatursteigerung  vorausgeht 
(Duret40),  so  ist  ein  ähnliches  Verhalten  beim  Menschen  nicht  aus¬ 
geschlossen.  Auf  eine  Hirnblutung  folgt  immer  Temperaturabfall  bis 
auf  35  und  30°,  nach  einiger  Zeit  folgt  in  der  Regel  wieder  Tempe¬ 
ratursteigerung  über  die  Norm  mit  neuerlichem  Absinken  der  Körper¬ 
wärme  (Charcot41). 

Bei  diesen  mannigfachen  und  sich  oft  geradezu  widersprechenden 
Angaben,  welche  die  Annahme  von  Ug.  Mosso  4  2  nahelegen,  daß  eng  be¬ 
grenzte  regulatorische  Wärmecentren  im  Gehirn  überhaupt  nicht  vor¬ 
handen,  sondern  thermogenetische  Partien  im  gesamten  Centralnerven¬ 
system  weit  verbreitet  sind,  kann  wohl  der  Gedanke  nicht  von  der  Hand 
gewiesen  werden,  daß  der  Einfluß  des  Centralnervensystems  auf  die 
Wärmeverhältnisse  des  Körpers  kein  einheitlicher  und  vielleicht  auch 
mehrfach  kein  direkter  ist.  Es  ist  wohl  zweifellos,  daß  durch  Verletzungen 
im  Gehirn  Temperatursteigerung  ausgelöst  werden  kann.  Aber  gerade 
der  Umstand,  daß  sie  oft  ein  tritt,  nach  anderen  Beobachtern  aber 
ausbleibt  oder  geradezu  in  das  Gegenteil  Umschlägen  kann,  drängt 
die  Vermutung  auf,  daß  die  Aenderung  der  Körperwärme  nicht  so 
sehr  von  der  Verletzung  des  Nervensystems  als  solchem,  sondern  von 
Nebenwirkungen  abhängt,  die  in  den  verschiedenen  Versuchen  wechseln 
können.  Hier  wird  man  in  Uebereinstimmung  mit  unseren  früheren 
Ausführungen  zuerst  an  willkürliche  oder  unwillkürliche  Muskel¬ 
bewegungen  denken  müssen,  und  bei  der  Schwierigkeit  gerade  diesen 
Faktor,  der  so  leicht  eine  gesteigerte  Wärmeproduktion  Vortäuschen 
kann,  bei  Tieren  auszuschließen  oder  richtig  zu  beurteilen,  wird  man 
vorläufig  wenigstens  alle  Angaben,  welche  auf  Grund  eines  ge¬ 
änderten  respiratorischen  Koefficienten  oder  auf  Grund  kalorimetrischer 
Messungen  einen  direkten  Einfluß  des  Centralnervensystems  auf  die 
Wärmeproduktion  annehmen,  mit  großer  Reserve  aufzunehmen  haben. 
Alle  Bedenken,  welche  früher  über  diesen  Gegenstand  geäußert  wurden, 
finden  auch  für  diesen  speciellen  Fall  ihre  Anwendung. 

Trotz  alledem  wird  aber  doch  mit  der  Thatsaclie  zu  rechnen  sein, 
daß  von  gewissen  Stellen  des  Centralnervensystems  Temperatur¬ 
steigerung  ausgelöst  werden  kann,  über  deren  Bedeutung  wir  aber 
vorläufig  ein  abschließendes  Urteil  nicht  zu  geben  imstande  sind.  Es 
kann  dabei  eine  veränderte  Muskel-  und  Drüseninnervation  oder  ein 
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gesteigerter  Stoffwechsel  zu  einer  erhöhten  Wärmebildung  Veranlassung 
geben,  es  kann  aber  auch  eine  vermehrte  Wärmeretention,  event.  eine 
infolge  gesteigerter  Wärmeabgabe  sekundär  eintretende  vermehrte 
Wärmeproduktion  als  Ursache  der  Temperatur  Steigerung  mitwirken. 
Ob  dabei  Cirkulationsänderungen  vollständig  auszuschließen  sind,  als 
ein  die  Temperaturänderung  begünstigendes  oder  bedingendes  Moment, 
muß  vorläufig  noch  dahingestellt  bleiben. 

Keinesfalls  aber  kann  diese  vom  Centralnervensystem  auslösbare 
Form  der  Temperatursteigerung  als  echtes  Fieber  oder  als  Analogon 
der  fieberhaften  Temperatursteigerung  aufgefaßt  werden,  da,  wie  wir 
später  erfahren  werden,  die  im  Fieber  so  eigenartig  veränderte 
Wärmeeinstellung,  die  wir  als  ein  wichtiges  Merkmal  der  fieber¬ 
haften  Temperatursteigerung  kennen  lernen  wrerden,  bei  dieser  nervösen 
Form  der  Temperatursteigerung  nicht  vorhanden  ist.  Wir  können 
uns  daher  auch  der  Anschauung  von  Aronson  und  Sachs,  daß  auf 
rein  nervösem  Wege  ohne  Mitwirkung  irgend  welcher  fermentartiger, 
den  Chemismus  des  Körpers  modifizierender  Stoffe  oder  parasitärer 
Organismen,  ein  hohes  Fieber  mit  allen  seinen  wesentlichen  Symptomen 
zustande  kommen  kann,  nicht  anschließen.  Nicht  jede  Temperatur¬ 
steigerung,  und  selbst  jene  nicht,  bei  welcher  gesteigerte  Wärme¬ 
produktion  nachgewiesen,  und  auch  jene  nicht,  bei  welcher  gesteigerter 
Eiweißzerfall  konstatiert  werden  kann,  ist  als  der  Ausdruck  eines 
vorhandenen  Fiebers  anzusehen. 
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Nachdem  wir  nun  Wärmeproduktion,  Wärmeverlust  und  Wärme¬ 
regulation  unter  normalen  Verhältnissen  eingehend  besprochen  haben, 
treten  wir  an  die  Beantwortung  der  Frage  heran,  was  haben  wir 
unter  Fieber  zu  verstehen,  und  wie  kommt  die  hervorstechendste  Er¬ 
scheinung  desselben,  die  Temperatursteigerung,  zustande? 

Es  wird  heute  wohl  allgemein  zugegeben,  daß  das  Fieber  keine 
Krankheit  sui  generis  ist,  woran  man  früher  wohl  gedacht  hatte, 
sondern  daß  Fieber  bei  verschiedenen  Krankheiten  Vorkommen  könne 
und  nur  eine  Erscheinung  derselben  darstellt.  Zum  Begriffe  des 
Fiebers  gehören  nun  eine  Reihe  von  Symptomen,  die  allerdings  nicht 
stets  gleichzeitig  vorhanden  sein  müssen,  und  die  auch  nicht  in  ihrer 
Gesamtheit  erst  den  Fieberbegriff  ausmachen.  Diese  sind:  Tempe¬ 
ratursteigerung,  Veränderung  der  Herz-  und  Atemthätigkeit,  Alteration 
der  Funktion  und  anatomischen  Beschaffenheit  gewisser  Organe,  Ab¬ 
änderung  des  Stoffwechsels  in  bestimmter  Richtung,  alles  Erschei¬ 
nungen,  die  höchstwahrscheinlich  in  Abhängigkeit  voneinander  stehen, 
und  von  denen  die  erhöhte  Temperatur  und  die  Stoffwechseländerung 
als  die  wichtigsten  und  primären  angesprochen  werden  können,  wäh¬ 
rend  alle  übrigen  Symptome  Folgeerscheinungen  der  Temperatur¬ 
steigerung  darstellen. 

Deshalb  muß  man  sich  aber  doch  hüten,  Temperatursteigerung 
und  Fieber  zu  identifizieren.  Wir  haben  bereits  im  vorausgehenden 
verschiedene  Formen  der  Temperatursteigerung  anführen  können 
(Ueberhitzung,  Muskelarbeit,  Nervensystem),  die  von  der  fieberhaften 
Temperatursteigerung  abgetrennt  werden  müssen.  Es  ist  nur  eine 
ganz  besondere  Form  der  Temperatursteigerung,  die  als  Fieber  an¬ 
gesprochen  werden  kann.  Van  Helmont’s  Ausspruch  :  „Calor  utcunque 
praeter  naturam  auctus  indicium  possit  esse  febrium,  tarnen  non  est 


ipse  febris“  und  Virchow’s1  Anschauung:  „Die  Fieberhitze  ist 
nicht  bloß  Temperatursteigerung,  sondern  Temperatursteigerung  aus 
einem  ganz  besonderen  Grunde“  drücken  im  wesentlichen  den  gleichen 
Standpunkt  aus. 

Wir  wollen  nun  versuchen,  in  eine  Analyse  der  einzelnen  Fieber¬ 
erscheinungen  einzutreten  und  mit  der  Temperatursteigerung  als  der 
wichtigsten  beginnen. 

Aus  dem  vorausgehenden  ergiebt  sich,  daß  eine  Steigerung  der 
Körpertemperatur  eintreten  kann:  1)  bei  Zunahme  der  Wärme¬ 
produktion  und  2)  bei  Abnahme  der  Wärmeabgabe.  Im  ersteren 
Falle  kann  die  Wärmeabgabe  ungeändert  sein,  sie  kann  aber  auch 
Abnahme  oder  geringe  Steigerung  erkennen  lassen,  analog  können 
sich  auch  im  zweiten  Falle  die  Verhältnisse  der  Wärmeproduktion 
gestalten.  Aber  diese  Veränderungen  kommen  als  Ursache  der 
Temperatursteigerung  weniger  in  Betracht,  das  Wesentliche  für  die 
Auffassung  dieser  Temperatursteigerung  ist  vielmehr  der  Umstand, 
ob  das  bedingende  Moment  für  die  Temperatursteigerung  im  Fieber 
in  der  erhöhten  Wärmeproduktion  oder  in  der  verminderten  Wärme¬ 
abgabe  zu  suchen  ist. 

Schon  Lavoisier  hatte,  wie  bereits  erwähnt  wurde,  die  Tempe¬ 
ratursteigerung  im  Fieber  als  den  Ausdruck  gesteigerter  Ver¬ 
brennungsvorgänge  im  Körper  angesprochen  und  ihm  hatten  sich 
später  Crawford  und  Haller  angeschlossen ;  in  neuerer  Zeit  hat 
diese  Anschauung  erst  durch  die  Arbeiten  von  Liebermeister  sowie 
von  Pflüger  und  seiner  Schule  eine  experimentelle  Grundlage  er¬ 
halten.  Für  Liebermeister  2  war  es  hauptsächlich  das  Verhalten 
des  fiebernden  Menschen  im  Bade,  auf  welches  er  die  Annahme  einer 
gesteigerten  Wärmeproduktion  im  Fieber  als  Ursache  der  fieberhaften 
Temperatursteigerung  stützte.  Liebermeister  fand  nämlich  beim 
Aufenthalte  eines  Fieberkranken  (Wechselfieber)  mit  einer  Temperatur 
von  40,35°  C  in  einem  Bade  von  30,07°  eine  Wärmeentziehung  von 
198  Kal.,  gemessen  an  der  Veränderung  der  Badewassertemperatur, 
die*  während  des  Aufenthaltes  des  Kranken  darin  eingetreten  war.  Die 
Temperatur  des  Kranken  war  nach  dem  Bade  um  1,17  0  C  gefallen, 
entsprechend  37,87  Kal.,  wobei  der  Wärmekoefficient  des  Menschen  mit 
0,83  angenommen  wird.  Trotz  hochgradiger  Wärmeentziehung  durch 
das  Badewasser  war  die  Körpertemperatur  doch  nur  relativ  schwach 
gesunken,  woraus  eben  Liebermeister  auf  eine  gesteigerte  Wärme¬ 
produktion  des  fiebernden  Menschen  schloß. 

Bei  der  Analyse  dieser  Angabe  Liebermeister’s  muß  vor  allem 
betont  werden,  daß  sie  zunächst  nur  für  das  Hitzestadium  des  Wechsel¬ 
fiebers  gilt,  in  welchem  der  von  Liebermeister  untersuchte  Kranke 
sich  befand  und  sie  gilt  eigentlich  doch  nur  für  die  Verhältnisse 
des  Bades,  in  welchem  der  betreffende  Kranke  gemessen  wurde. 
Streng  genommen  besagt  diese  Beobachtung  nur,  daß  die  Temperatur¬ 
herabsetzung  des  Kranken  nicht  konform  war  seiner  Wärmeabgabe 
an  die  Umgebung,  und  daß  die  Temperatur  des  Kranken  im  Bade 
mit  Hilfe  einer  gasanalytisch  nachgewiesenen  Zunahme  des  respira¬ 
torischen  Koefficienten,  die  als  der  Ausdruck  einer  gesteigerten  Wärme¬ 
produktion  gedeutet  wurde,  in  der  annähernden  Höhe  von  40  ° 
erhalten  wird.  Daraus  folgt  aber  noch  nicht,  daß  die  Wärme¬ 
produktion  beim  Kranken  überhaupt  dauernd  gesteigert  war,  und 
daß  die  bei  anderen  Kranken  tage-  und  wochenlang  anhaltende 
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Fieberhölle  von  40°  und  darüber  durch  dauernd  gesteigerte  Wärme¬ 
produktion  bedingt  wird.  Die  Beobachtung  Liebermeister’s,  die 
für  den  speciellen  Fall  ihre  volle  Berechtigung  hat,  beweist 
also  nur,  daß  im  fiebernden  Organismus  unter  Vermittelung  einer 
gasanalytisch  nachweisbaren  Zunahme  des  respiratorischen  Koefficienten 
der  Abkühlung  und  Erniedrigung  der  Körpertemperatur  entgegen¬ 
gearbeitet  wird,  sie  beweist  aber  nicht,  daß  dieses  Mittel  das  einzige  zur 
Erreichung  dieses  Zweckes  ist,  und  sie  beweist  auch  nicht,  daß  die  suppo- 
nierte  gesteigerte  Wärmebildung  in  ursächlicher  Beziehung  zur  Er¬ 
reichung  der  gesteigerten  Körpertemperatur  steht,  und  sie  beweist  noch 
weniger,  daß  die  gesteigerte  Wärmeproduktion  mit  zum  Symptomen  - 
bilde  des  Fiebers  gehört.  Auf  eine  Reihe  weiterer  Bedenken,  welche 
dem  im  kalten  Bade  geführten  Nachweise  einer  erhöhten  Wärme¬ 
produktion  entgegengestellt  werden  können,  haben  wir  im  Voraus¬ 
gehenden  bereits  hingewiesen. 

Die  Untersuchungen  nun,  die  an  künstlich  fiebernden  Tieren  über 
die  Entstehung  der  erhöhten  Temperatur  angestellt  wurden,  sind  noch 
weit  weniger  geeignet,  der  Annahme  als  Stütze  dienen  zu  können, 
daß  die  fieberhafte  Körperwärme  eine  Folge  der  durch  die  Fieber¬ 
ursache  gesteigerten  Wärmeproduktion  darstellt.  Ueber  die  Fieber¬ 
ursachen  und  über  die  Möglichkeit  künstlich  bei  Tieren  fieberhafte 
Temperatursteigerung  hervorzurufen,  werden  wir  uns  später  im  Zu¬ 
sammenhänge  näher  auseinandersetzen.  Thatsächlich  gelingt  es  bei 
Tieren  auf  verschiedene  Weise  echte  fieberhafte  Temperatursteigerung 
hervorzurufen.  Auf  diese  Untersuchungen  gestützt  wurde  dann  auch 
namentlich  auf  Grund  der  Aenderung  des  respiratorischen  Koefficienten, 
sowie  des  Stoffwechsels  überhaupt  der  Versuch  unternommen,  das 
Wesen  der  fieberhaften  Temperatursteigerung  aufzuschließen,  und  auf 
die  analogen  Verhältnisse  beim  Menschen  zu  übertragen;  mit  welchem 
Rechte,  werden  wir  sofort  erfahren. 

ln  dieser  Richtung  waren  namentlich  die  Arbeiten  von  Pflüger 
und  seiner  Schule  thätig.  So  bestimmte  Colasanti  3  an  einem 
fiebernden  Meerschweinchen  eine  Zunahme  der  Sauerstoffaufnahme 
um  18  Proz,  und  eine  solche  der  Kohlensäureausscheidung  um  24  Proz. 
gegenüber  einem  normalen  Tiere.  Ebenso  fanden  auch  Leyden  und 
Fraenkel  4  an  fiebernden  Hunden  eine  beträchtliche  Steigerung  der 
Kohlensäureausscheidung.  Desgleichen  konstatierte  Finkler  5  in 
einer  großen  Untersuchungsreihe  an  fiebernden  Meerschweinchen  bei 
einer  Umgebungstemperatur  von  25,64°  C  eine  Steigerung  des  Sauer¬ 
stoffverbrauches  um  15,9  Proz.  und  der  Kohlensäureabgabe  um  13,5 
bis  17,9  Proz.  Im  allgemeinen  berechnet  Pflüger,  daß  bei  einer 
Steigerung  der  Fiebertemperatur  um  1  0  C  eine  Steigerung  des 
Sauerstoffverbrauches  um  3,3  Proz.  eintritt.  Diese  Berechnung  muß 
aber,  wie  Finkler  hervorhebt,  nicht  für  alle  Fieberstadien  gelten, 
weil  es  sehr  wahrscheinlich  ist,  daß  die  Oxydationsenergie  des  Orga¬ 
nismus  im  Beginne  des  Fiebers,  wo  sich  eine  Menge  oxydabler 
Substanzen  in  dem  noch  kräftigen  Organismus  angehäuft  finden,  eine 
viel  mächtigere,  als  in  den  späteren  Fieberstadien  sein  dürfte.  Von 
dem  Gedanken  ausgehend,  dessen  Erörterung  einer  späteren  Vorlesung 
Vorbehalten  bleibt,  daß  die  fiebererzeugende  Schädlichkeit  durch  Mikro¬ 
organismen  bedingt  wird,  hat  Zuntz  6  die  gesteigerten  oxydativen 
Vorgänge  im  Fieber  als  durch  den  Oxydationszuwachs  bedingt  an¬ 
gesehen,  der  durch  diese  Organismen  im  Tierkörper  hervorgerufen  wird. 
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Die  Annahme,  daß  im  Fieber  gesteigerte  oxydative  Vorgänge  im 
Organismus  vorhanden  sind,  und  daß  diese  ausreichen,  um  infolge  der 
dabei  gebildeten  Wärme  die  Körpertemperatur  in  die  Höhe  zu  treiben 
und  auf  der  Fieberhöhe  zu  erhalten,  darf  nun  aber  trotz  mehrfacher 
Bestätigungen,  welche  die  Beobachtung  der  vermehrten  Wärme¬ 
produktion  als  solche  gefunden  hat  (Sapalski7,  Klebs8),  durchaus 
nicht  zu  weit  verallgemeinert  werden.  Es  ist  bereits  im  Voraus¬ 
gehenden  genügend  darauf  hingewiesen  worden,  daß  bei  der  Erhöhung 
des  respiratorischen  Koefficienten  an  fiebernden  Tieren  noch  eine 
Reihe  von  Momenten  zu  berücksichtigen  ist,  und  daß  diese  Erhöhung 
durchaus  nicht  als  der  ausschließliche  Ausdruck  einer  gesteigerten 
Stoffumsetzung  angesehen  werden  kann.  Diese  Anschauung  hat  bei 
Kraus  9  die  entschiedenste  Vertretung  gefunden,  der  hauptsächlich 
an  fiebernden  Menschen  selbst  seine  Untersuchungen  angestellt  hat. 
Kraus  hat  die  Aufmerksamkeit  vor  allem  auf  die  veränderte  Atmung 
im  Fieber  und  ihren  Einfluß  auf  den  respiratorischen  Koefficienten 
hingelenkt,  der  im  Vorausgehenden  bereits  einmal  berührt  wurde. 
Er  findet,  daß  bei  kurzdauerndem  (recenten)  Fieber  ausnahmslos  die 
Atemgröße  nicht  unerheblich  vermehrt,  und  schon  dadurch  die  absolute 
Kohlensäureabgabe  sowie  der  Stauerstoffverbrauch  pro  Kilo  und  Minute 
erhöht  ist.  Aber  selbst  wenn  man  diese  durch  die  veränderte  Atem¬ 
mechanik  bedingte  Zunahme  in  Abzug  bringt,  bleibt  noch  eine 
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Diese  beträgt  nach  Kraus  bei  Berück¬ 


sichtigung  aller  gebotenen  Abzüge  höchstens  20  Proz.  gegen  die 
Norm.  Läßt  man  nun  auch  diese  Steigerung  als  den  Ausdruck  ver¬ 
mehrter  oxydativer  Vorgänge  im  fiebernden  Organismus  gelten,  so 
wird  man  doch  Kraus  beipflichten  müssen,  daß  diese  verhältnismäßig 
geringe  Steigerung  nicht  die  alleinige  Ursache  der  so  beträchtlichen 
Wärmezunahme  im  Fieber  sein  kann,  daß  sie  vielmehr,  wie  Speck10 
schon  früher  hervorgehoben  hatte,  für  diesen  Zweck  viel  zu  klein  ist. 

Dazu  kommt  noch,  daß  Kraus  bei  längere  Zeit  dauerndem 
Fieber  eine  auffallende  Verschiebung  der  Atemgröße  und  eine 
Steigerung  des  respiratorischen  Koefficienten  nicht  mit  gleicher 
Prägnanz  hervortreten  sah ,  so  daß  es  höchstwahrscheinlich  auch 
Fieberformen  ohne  Zunahme  dieser  Größe  und  mithin  wohl  auch 
ohne  Zunahme  der  oxydativen  Prozesse  und  der  Wärmeproduktion 
giebt.  Bei  dieser  Sachlage  drängt  sich  die  Vermutung  auf,  ob  die 
geringgradige  Zunahme  des  respiratorischen  Koefficienten ,  welche 
nach  Kraus  dem  Fieber  selbst  zukommt,  nicht  als  bloße  Begleit¬ 
erscheinung  des  Prozesses  aufzufassen  ist,  ohne  in  ursächlichem  Zu¬ 
sammenhänge  mit  der  Temperatursteigerung  zu  stehen.  Thatsächlich 
wird  auch  von  Kraus  und  in  letzterer  Zeit  auch  von  Fxlehne  1 1 
und  seinen  Schülern  darauf  hingewiesen,  daß  diese  geringgradige 
Steigerung  des  respiratorischen  Koefficienten  in  dem  erhöhten  Eiweiß¬ 
zerfalle  des  fiebernden  Organismus,  der,  wie  wir  später  sehen  werden, 
eine  nahezu  regelmäßige  und  schon  lange  gekannte  Erscheinung  des 
fieberhaften  Prozesses  darstellt,  seine  Deckung  reichlich  findet.  Von 
diesem  Gesichtspunkte  aus  würde  dann  die  Steigerung  des  respirato¬ 
rischen  Koefficienten  eine  Folge,  nicht  aber  die  Ursache  der  fieberhaften 
Temperatursteigerung  darstellen.  Läßt  man  nun  aber  selbst  die 
soeben  besprochene  Steigerung  des  respiratorischen  Koefficienten  als 
einen  Faktor  für  das  Zustandekommen  der  erhöhten  Temperatur  im 
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Fieber  gelten,  so  wird  man  ihn  doch  höchstens  als  eine  Teilerscheinung 
und  nicht  als  das  wesentliche  Moment  unter  jenen  Bedingungen  gelten 
lassen  können,  welche  für  die  Steigerung  der  Körpertemperatur  im 
Fieber  verantwortlich  zu  machen  sind. 

Unter  diesen  Bedingungen  kommt  zweifellos  der  verminderten 
Wärmeabgabe  als  Ursache  der  erhöhten  Körpertemperatur  im  Fieber 
eine  sehr  wichtige  Rolle  zu.  Traube  hat  wohl  zuerst  die  große  Be¬ 
deutung  dieses  Faktors  für  das  Zustandekommen  der  fieberhaften 
Temperatursteigerung  erkannt  und  Traube’s  Fiebertheorie,  die  wir 
bereits  berührt  haben,  nimmt  auch  von  dieser  Erscheinung  ihren 
Ausgangspunkt. 

Die  Annahme  Traube’s  stützt  sich  hauptsächlich  auf  jene  rasch 
ansteigenden  Fieberformen  des  Menschen,  die  mit  Schüttelfrost  einher¬ 
gehen.  Ausgehend  von  der  hochgradigen  Blässe  der  Haut  im  Beginne 
des  Frostes,  ihrer  kühlen  Beschaffenheit  und  geringen  Turgescenz 
stellte  sich  Traube  vor,  daß  durch  die  fiebererzeugende  Ursache  im 
Beginne  seiner  Einwirkung  eine  hochgradige  Kontraktion  sämtlicher 
kleinen  Hautarterien  bedingt  wird,  wodurch  einerseits  geringer  Zufluß 
körperwarmen  Blutes  zur  Haut,  daher  die  Blässe  und  Kälte  derselben, 
und  ferner  auch  geringe  Wärmeabgabe  an  der  Peripherie  des  Körpers, 
daher  Wärmeretention  im  Körperinnern  als  Ursache  der  Temperatur¬ 
steigerung  hervorgerufen  wird.  Auf  die  Erklärung  des  Schüttel¬ 
frostes  kommen  wir  später  noch  zurück.  Für  Fieber  ohne  Schüttel¬ 
frost  nahm  Traube  eine  langsamere,  weniger  energisch  wirkende, 
vasomotorische  Erregung  an,  hielt  aber  auch  für  diese  Formen  an 
der  verminderten  Wärmeabgabe  als  Ursache  der  Temperatursteigerung 
fest.  Da  nun  Traube  den  Schwerpunkt  seiner  ganzen  Theorie  in 
das  veränderte  Verhalten  der  Gefäßinnervation  im  Fieber  verlegt,  so 
werden  wir  zunächst  diesen  Punkt  zu  prüfen  haben. 

Ich  habe  Ihnen  bereits  im  Vorausgehenden  erwähnt,  daß  Heiden¬ 
hain  bei  normalen  Tieren  durch  Reizung  sensibler  Nerven  höchst¬ 
wahrscheinlich  infolge  reflektorisch  ausgelöster  Gefäßerweiterung  an 
der  Körperperipherie  eine  Abkühlung  im  Körperinnern  erzielte.  Als 
nun  Heidenhain  denselben  Versuch  an  Hunden  wiederholte  1 2,  deren 
Temperatur  durch  Strychnininjektion  beträchtlich  erhöht  worden  war 
(41 — 42°  C  im  Rectum),  blieb  die  Temperatursenkung  im  Körper¬ 
innern  aus,  ja  es  stellte  sich  nicht  selten  Temperatursteigerung  im 
Körperinnern  ein.  Dieses  Resultat  führt  Heidenhain  auf  die 
schützende  Wirkung  der  hochtemperierten  Muskeln  zurück,  welche 
einen  Wärmeverlust  des  in  ihnen  cirkulierenden  Blutes  verhinderten, 
während  die  abnorm  erregbaren  Plautgefäße  auch  dem  gesteigerten 
Blutdrucke  widerstanden.  Einen  analogen  Einfluß  der  geänderten 
Blutcirkulation  auf  die  Körpertemperatur  hat  auch  Ackermann13 
nach  Digitalininjektion  in  die  Jugularvene  von  Hunden  konstatieren 
können.  Auf  die  fieberhafte  Temperatursteigerung  lassen  sich  jedoch 
derartige  Beobachtungen  nicht  übertragen,  weil  durch  die  angewandten 
Gifte  abnorme  Erregbarkeitsverhältnisse  im  Gefäßapparat  veranlaßt 
sein  können. 

Aber  auch  bei  Hunden,  deren  Temperatur  durch  Injektion  pyro¬ 
gener  (fiebererzeugender)  Substanzen  in  die  Höhe  getrieben  wurde, 
konnte  Heidenhain  nach  direkter  oder  reflektorischer  Erregung  der 
Gefäßnerven  die  Temperatursenkung  im  Körperinnern  nicht  erzielen, 
was  auf  geänderte  vasomotorische  Einflüsse  unter  der  Wirkung  der 


pyrogenen  Substanzen  hinzuweisen  scheint;  es  kann  dabei  eine 
Lähmung  der  Vasodilatatoren  oder  aber  eine  hochgradige  Erregung 
der  Vasokonstriktoren  im  Fieber  in  Betracht  kommen,  was  aus  den 
Versuchen  Heidenhain’s  nicht  entschieden  werden  kann.  Riegel14 
konnte  übrigens  diese  Angaben  Heidenhain’s  für  fiebernde  Tiere 
nicht  in  allen  Versuchen  bestätigt  finden. 

Weiterhin  hat  dann  Senator15  versucht,  durch  direkte  Be¬ 
obachtung  der  Schwankungen  der  Ohrgefäße  bei  fiebernden  Kaninchen 
einen  Einblick  in  das  Verhalten  der  Gefäßinnervation  im  Fieber  zu 
erhalten.  Er  konstatierte,  daß  die  bekannten  rhythmischen  Schwan¬ 
kungen  beim  Fiebertiere  in  abnorm  starker  Weise  vor  sich  gehen. 
Diese  Angabe  läßt  aber  eine  Verallgemeinerung  keinesfalls  zu.  Werden 
beispielsweise  Kaninchen  mit  virulentem  Schweinerotlauf  infiziert,  so 
bekommen  sie  schon  nach  kurzer  Zeit  hochgradige  Temperatur¬ 
steigerung  (bis  zu  42°  und  darüber),  aber  die  rhythmischen  Schwan¬ 
kungen  der  Ohrgefäße  sind  bei  diesen  Tieren  keineswegs  abnorm 
stark  ausgebildet,  im  Gegenteil  giebt  sich  bei  ihnen  nahezu  als  Regel 
in  allen  Stadien  dieser  Infektion  (von  der  4.-5.  Stunde  angefangen) 
bis  zum  letalen  Ende  der  Tiere  eine  hochgradige  Verengerung  der 
Ohrgefäße  kund,  die  selbst  bei  Anwendung  starker  mechanischer  Er¬ 
regung  (Reiben)  oder  durch  Wärme  (Einschlagen  der  Ohren  in  er¬ 
wärmtes  Asbestpapier)  nur  schwer  überwunden  werden  kann.  Zweifellos 
können  bei  dieser  Erscheinung  die  Fieberursache,  die  verschiedenen 
Fieber-  und  Krankheitsgifte,  sehr  verschiedenartig  auf  das  Verhalten 
der  Gefäße  einwirken.  Dazu  kommt  noch,  daß  schon  unter  normalen 
Verhältnissen  ein  so  großer  Wechsel  in  der  Intensität  dieser  Schwan¬ 
kungen  bei  verschiedenen  Tieren  nachweisbar  ist,  daß  eine  sichere 
Beurteilung  dieses  an  und  für  sich  gewiß  wertvollen  Phänomens  nicht 
statthaft,!  erscheint.  Auch  Senator  konnte  auf  Grund  seiner  Be¬ 
obachtungen  zu  einer  sicheren  Entscheidung  über  die  Abänderung 
der  Gefäßinnervation  im  Fieber  nicht  gelangen. 

Schon  in  seinen  früheren  Untersuchungen  hatte  Rosenthal16 
einzelne  Erfahrungen  gesammelt,  welche  auf  eine  verminderte  Wärme¬ 
abgabe,  eine  Wärmestauung  im  Körper,  als  Ursache  der  fieberhaften 
Temperatur  Steigerung  hin  weisen.  Rosenthal  nimmt  an,  daß  die 
fiebererzeugende  Ursache  auf  das  vasomotorische  Centrum  einwirkt 
und  entweder  durch  abnorme  Erregung  der  Vasokonstriktoren  oder 
durch  Lähmung  der  Vasodilatatoren  eine  verminderte  Wärmeabgabe 
hervorgerufen  wird.  Eine  Entscheidung  zwischen  diesen  beiden  Mög¬ 
lichkeiten  ist  auch  auf  Grund  neuerer  Untersuchungen  von  Rosen¬ 
thal17  über  diesen  Gegenstand  nicht  möglich.  Mittels  seines  neuen 
Luftkalorimeters,  welcher  eine  lang  dauernde  Beobachtung  von 
Tieren  gestattet,  konnte  Rosenthal  bei  fiebernden  Tieren  konsta¬ 
tieren,  daß  im  Stadium  des  Wärmeanstieges  die  Wärmeausgabe  stets 
vermindert,  während  eine  Vermehrung  der  Wärmeproduktion  über¬ 
haupt  nicht  oder  doch  nicht  regelmäßig  nachweisbar  war.  Die 
Temperatursteigerung  im  Initialstadium  des  Fiebers  wird  daher  als 
eine  Folge  der  Wärmeretention  angesprochen.  Wahrscheinlich  wirken 
die  verwendeten  fiebererzeugenden  Mittel  (tuberkulöse  Sputa,  Heu- 
infus,  Pyocyanin)  derartig  verändernd  auf  die  Wärmeabgabe  der  Haut 
ein,  daß  eine  Verminderung  dieser  Ausgabe  resultiert  (verkleinerter 
Emissionskoefficient). 

Ist  der  Fieberanstieg  vollendet  und  hat  die  Temperatur  ihren 
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Höhepunkt  erreicht,  auf  dem  sie  auch  im  experimentellen  Fieber  ver¬ 
schieden  lange  Zeit  verweilen  kann,  so  verschwindet  vielfach  wieder 
diese  Verminderung  der  Wärmeabgabe.  In  diesem  Stadium  kommt 
auch  nach  Rosenthal  der  vermehrten  Wärmeproduktion  eine  gewisse, 
wenn  auch  nicht  ausschlaggebende,  Bedeutung  zu,  indem  auch  in 
diesem  Stadium  gegenüber  der  aus  der  vorangehenden  Periode  mächtig 
angespeicherten  Wärmemenge  noch  eine  verhältnismäßig  zu  geringe 
Wärmeabgabe  stattfindet.  Ob  dieses  Verhältnis  zwischen  Wärme¬ 
abgabe  und  Wärmebildung  übrigens  für  alle  fieberhaften  Krankheiten 
Geltung  besitzt,  wird  auch  von  Rosenthal  unentschieden  gelassen. 
Das  Wesentliche  dieser  Beobachtungen  liegt  wohl  in  dem  Nachweise 
verminderter  Wärmeabgabe  im  Zeitraum  des  Fieberanstieges,  wodurch 
die  Auffassung  Traube’s  über  das  Zustandekommen  der  fieberhaften 
Temperatursteigerung,  in  diesem  Stadium  wenigstens,  eine  nicht  un¬ 
wesentliche  Stütze  erhält.  Weiterhin  geht  aus  diesen  Beobachtungen 
hervor,  daß  die  Beziehung  zwischen  Wärmeabgabe  und  Wärme¬ 
produktion  für  die  Beurteilung  der  verschiedenen  Fieberstadien  sehr 
belangreich  ist,  indem  auch  durch  eine  vermehrte  Wärmeabgabe  eine 
vermehrte  Wärmeproduktion  verdeckt  werden  kann. 

Das  Verhältnis  zwischen  Wärmeproduktion  und  Wärmeabgabe  im 
Fieber  kann  überhaupt  ein  sehr  verschiedenartiges  und  wechselndes 
sein  und  es  geht  gewiß  nicht  an,  aus  der  Berücksichtigung  des  einen 
oder  des  anderen  Faktors  einen  bestimmten  Schluß  auf  die  Genese 
der  Temperatursteigerung  zu  ziehen.  In  dieser  Auffassung  war  man 
lange  Zeit  befangen,  ehe  man  erkannte,  daß  in  einzelnen  Fieber¬ 
stadien  ebensowohl  eine  Steigerung  als  eine  Verminderung  der  Wärme¬ 
produktion,  und  das  gleiche  Verhalten  der  Wärmeabgabe  vorhanden 
sein  kann,  und  daß  es  nicht  angeht,  aus  der  Berücksichtigung  des 
einen  oder  des  anderen  Faktors  allein  auf  die  Entstehung  der  Tempe¬ 
ratursteigerung  allein  im  Fieber  zu  schließen.  Außer  den  angeführten 
Angaben  von  Rosenthal  lassen  sich  noch  zahlreiche  andere  aus  der 
Litteratur  für  diese  Auffassung  anführen.  Es  genüge  jedoch  hier  auf 
die  bereits  erwähnten  Arbeiten  von  Sapalski  und  Klees  hinzuweisen, 
welche  in  ihren  Versuchen  ebenso  Vermehrung  als  auch  Verminde¬ 
rung  der  Wärmeproduktion,  und  ebenso  eine  Vermehrung  der  wärme¬ 
bildenden  als  der  abkühlenden  Vorgänge  nachweisen  konnten;  im 
gleichen  Sinne  lauten  auch  die  Angaben  Nebelthau’s  18,  der  an 
hungernden  und  fiebernden  Kaninchen  in  der  Periode  des  Fieber¬ 
anstieges  analog  wie  Rosenthal  die  Wärmeabgabe  vermindert  und 
dabei  die  Wärmeproduktion  etwas  vermehrt  findet,  der  aber  auch  bei 
gleichbleibender  Wärmeproduktion  nur  durch  verminderte  Abgabe 
einen  Temperaturanstieg  erfolgen  sah.  Auch  Arloing  und  Lau- 
lanie  1 9  konnten  den  Nachweis  führen,  daß  es  bei  einzelnen  Infek¬ 
tionskrankheiten  (Diphtheritis)  Fieberstadien  giebt,  in  denen  bei  er¬ 
höhter  Körpertemperatur  Verminderung  des  respiratorischen  Quo¬ 
tienten  und  der  oxydativen  Vorgänge  überhaupt  mithin  wohl  der 
Wärmeproduktion  besteht.  Wir  werden  auf  die  nähere  Würdigung 
dieser  Befunde  und  ihre  Bedeutung  für  die  Charakteristik  der  fieber¬ 
haften  Temperatursteigerung  noch  genauer  zurückzukommen  haben, 
bis  wir  die  wesentlichen  Erscheinungen  derselben  etwas  eingehender 
erschöpft  haben  werden.  Zunächst  wollen  wir  aber  den  abgerissenen 
Faden  unserer  Besprechung  über  das  Verhalten  der  Gefäßinnervation 
im  Fieber  wieder  aufnehmen. 
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Von  großer  Wichtigkeit  erscheinen  in  dieser  Beziehung  die 
Untersuchungen  Maragliano’s  2  °,  der  an  gesunden  und  fiebernden 
Menschen  mit  Hilfe  der  plethysmographischen  Methode  Mosso’s  einen 
Einblick  in  die  Abänderung  der  Gefäßinnervation  im  Fieber  zu  er¬ 
halten  versuchte.  In  der  Regel  sind  Hautreize  beim  gesunden  und 
auch  beim  fiebernden  Individuum  von  vaskulären  Reflexen  gefolgt, 
die  im  Fieber  bei  dem  gleichen  Individuum  meistens  energischer, 
rascher  und  dauerhafter  als  in  der  fieberfreien  Periode  sind.  Die 
Reflexe  können  sowohl  konstriktiver  (pressorischer)  als  auch  dikta¬ 
torischer  (depressorischer)  Natur  sein.  Die  Verengerung  der  Gefäße 
tritt  auch  unter  normalen  Verhältnissen  häufiger  als  die  Erweiterung 
ein  (4/f>  gegen  1/5  aller  Fälle).  Im  Schlafen  und  nach  dem  Essen 
ist  die  Reaktion  weit  intensiver  als  im  wachen  Zustande  und  bei 
leerem  Magen. 

Bei  rasch  an-  und  absteigenden  Fieberformen  des  Menschen  er¬ 
gaben  die  an  gestellten  Versuche  das  unzweifelhafte  Resultat,  daß  die 
Gefäße  der  Haut  sich  zu  verengern  beginnen,  wenn  noch  keine 
Temperatursteigerung  wahrnehmbar  ist,  daß  mit  dem  Fortschreiten 
der  Gefäßkontraktion  die  Temperatur  zu  steigen  anfängt  und  zur 
selben  Zeit  ihren  Höhepunkt  erreicht,  wenn  erstere  zu  ihrem  Maximum 
angestiegen  ist.  Dem  Sinken  der  Temperatur  geht  stets  eine  Dila¬ 
tation  voraus,  die  zur  Zeit  des  stärksten  Temperaturabfalles  auch  am 
stärksten  ist.  Das  sind  Beobachtungen,  die  mit  der  Auffassung 
Traube’s  über  das  Zustandekommen  des  Temperaturanstieges  und 
-abfalles  in  voller  Uebereinstimmung  stehen;  allerdings  sind  sie  un¬ 
vollständig,  weil  sie  die  Verhältnisse  der  Wärmeabgabe  einseitig  be¬ 
rücksichtigen,  und  weil  sie  nur  für  die  akuten  Fieberformen  Geltung 
haben. 

Berücksichtigt  man  die  früher  erwähnten  Angaben  über  die  große 
Wichtigkeit  des  Hautorganes  für  die  Wärmeverhältnisse  des  Körpers, 
so  wird  man  gewiß  der  nachgewiesenen  primären  Kontraktion  der 
Hautgefäße  im  Fieber  und  ihrer  Beziehung  zum  Zustandekommen 
des  Temperaturanstieges  im  Fieber  eine  wichtige  Rolle  zuschreiben 
müssen.  Es  ist  wohl  fraglos,  daß  durch  Wärmeretention  infolge  Ge¬ 
fäßkontraktion  an  der  Körperperipherie  Temperatursteigerung  zustande 
kommen  kann,  und  es  ist  auf  Grund  der  eben  gemachten  Angaben 
wohl  ebenso  fraglos,  daß  im  Fieber  Aenderungen  der  Gefäßinnervation 
in  dem  Sinne  vorhanden  sein  können,  daß  daraus  eine  verminderte 
Wärmeabgabe  seitens  der  peripheren  Gefäße  wenigstens  in  den  An¬ 
fangsstadien  bestimmter  Fieberformen  resultiert.  Der  Schluß  ist 
daher  auch  gerechtfertigt,  daß  Wärmeretention  durch  veränderte  Ge¬ 
fäßinnervation  im  Fieber  als  Ursache  der  Temperatursteigerung  an¬ 
gesprochen  werden  kann. 

Dabei  ist  aber  die  veränderte  Gefäßinnervation  gewiß  nicht  das 
einzige  Moment,  welches  die  Verminderung  der  Wärmeabgabe  im 
Fieber  bedingt.  Gerade  für  das  Höhestadium  des  Fiebers  kommt 
vielfach  eine  beträchtliche  Quelle  des  Wärmeverlustes  in  Wegfall, 
indem  die  Schweißbildung  und  die  dadurch  bedingte  Wasserverdunstung, 
welche  nach  Klebs21  unter  Umständen  so  mächtig  sein  kann,  daß 
daraus  eine  hochgradige  Steigerung  der  Wärmeabgabe  resultieren 
kann,  gerade  auf  der  Höhe  der  meisten  akuten  Fieberformen  fehlen 
und  auf  diese  Weise  die  Wärmeabgabe  verringern  kann.  Auch  die 
Erschwerung  der  Atmung,  die  sich  im  Fieber  vielfach  einstellt,  wird 
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unter  jenen  Vorkehrungen  zu  nennen  sein,  welche  einer  Wärme¬ 
sperrung  im  Tierkörper  günstig  sind,  wobei  allerdings  nicht  an  die 
sogenannte  Wärmedyspnoe  gedacht  werden  darf,  die  übrigens  auch 
beim  fiebernden  Menschen  nicht  vorkommt. 

Auch  die  Messungen  der  Hauttemperatur  im  Fieber  haben 
Resultate  ergeben,  welche  als  Stütze  der  TRAUBE’schen  Fieberlehre 
bezeichnet  werden  können.  Wir  haben  bereits  früher  erwähnt,  daß  die 
Schwankungen  der  Hauttemperatur  im  Fieber  weit  größer  als  jene 
im  Körperinnern  sind,  und  daß  ihr  Stand  im  allgemeinen  im  Fieber 
höher  ist  als  unter  normalen  Verhältnissen.  Diese  Angaben  haben 
aber  nur  für  das  Höhestadium  des  Fiebers  Geltung,  in  welchem,  wie 
bereits  erwähnt  wurde,  die  Wärmeabgabe  im  Falle  einer  voraus¬ 
gegangenen  Wärmeaufspeicherung  im  Körper  vermehrt  sein  kann. 
Gerade  für  den  Fieberfrost,  also  für  den  Anstieg  der  Körpertempe¬ 
ratur  bei  gewissen  Fieberformen,  fand  aber  Geigel22  die  Haut¬ 
temperatur  nicht  erhöht,  sondern  bedeutend  herabgesetzt.  Die  Haut 
ist  kühler,  blutleer  und  blaß  und  schützt  die  inneren  Teile  als 
schlechter  Wärmeleiter  vor  Abkühlung.  Es  kommt  dadurch  zu  einer 
Art  von  Aufspeicherung  der  Wärme  im  Körperinnern  für  die  folgenden 
Fieberstadien.  Auf  der  Höhe  des  Fiebers  findet  auch  Geigel  die 
Hauttemperatur  und  die  Wärmeabgabe  im  allgemeinen  vermehrt, 
wenn  auch  hier  bei  den  verschiedenen  fieberhaften  Krankheiten  große 
Differenzen,  ja  sogar  zu  verschiedenen  Zeiten  der  Fieberhöhe  be¬ 
trächtliche  Schwankungen  der  Werte  Vorkommen  können,  die  von 
Leyden23  auch  kalorimetrisch  festgestellt  worden  sind. 

Von  anderen  Gesichtspunkten  aus  haben  Bouchard24  und 
Charrin  2  5  die  vasomotorischen  Phänomene  im  Fieber  berücksichtigt, 
indem  sie  diese  Erscheinungen  weniger  mit  dem  Verhalten  der 
Körpertemperatur  als  mit  der  Frage  der  Leukocytenauswanderung 
in  Zusammenhang  bringen,  welche  durch  Reizung  oder  Lähmung  der 
Gefäßnerven  unter  dem  Einflüsse  von  Bakterienstoffwechselprodukten 
zustande  kommen  soll.  Die  Erweiterung  der  Gefäße  ist  nach  Charrin 
die  Vorbedingung  einer  reichlichen  Emigration  von  Leukocyten;  diese 
Erweiterung  kommt  aber  im  Fieber  weniger  von  seiten  des  centralen 
Nervensystems,  sondern  mehr  lokal  durch  Bakteriengifte  zustande. 
Auf  diese  Weise  kommt  es  zu  lokalen  Gefäßlähmungen  mit  nach¬ 
folgender  mehr  oder  minder  hochgradiger  Emigration  und  Phago- 
cytose,  welche  für  die  Heilung  der  Infektion  von  Belang  ist. 

Diese  Beobachtungen  von  Bouchard  und  Charrin  sind  mehr 
vom  Gesichtspunkte  der  METSCHNiKOFF’schen  Phagocytenlehre  von 
Interesse,  für  die  hier  erörterte  Frage  sind  sie  nur  insofern  von  Be¬ 
lang,  als  durch  dieselben  auf  eine  durch  Infektionsstoffe  (Pyocyaneus- 
produkte  und  Tuberkulin)  bedingte  Vasodilatation  im  Fieber  hinge¬ 
wiesen  wird.  Ob  aber  diese  Gefäßerweiterung  thatsächlich  als  die 
Vorbedingung  der  Emigration  anzusehen  ist,  und  ob  die  Phagocytose 
auch  wirklich  einen  heilenden  Einfluß  auf  die  fieberhafte  Infektion 
besitzt,  muß  vorläufig  noch  als  offene  Frage  dahingestellt  bleiben. 

Faßt  man  nun  die  TRAURE’sche  Theorie  dahin  zusammen,  daß 
die  vermehrte  Körperwärme  im  Fieber  ein  Produkt  der  Wärme¬ 
stauung  darstellt,  so  wird  man  dieselbe  in  dieser  Ausdehnung  auf 
Grund  des  voranstehend  mitgeteilten  experimentellen  Daten  als  zu 
weitgehend  nicht  acceptieren  können.  Die  Wärmesperrung  ist  vor¬ 
läufig  mit  genügender  Sicherheit  nur  für  die  Initialstadien  akuter 
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Fieberformen  nacligewiesen,  hier  kommt  ihr  aber  gewiß  eine  große 
Bedeutung  für  die  Entstehung  der  gesteigerten  Körperwärme  zu. 
Es  wäre  gewiß  irrig,  wie  das  wohl  gelegentlich  geschehen  ist,  die 
gesteigerte  Körpertemperatur  im  Fieber  überhaupt  auf  Wärmesperrung 
zurückführen  zu  wollen.  Ughetti26  wirft  als  Argument  gegen  die 
TRAUBE’sche  Anschauung  die  Frage  auf,  warum  die  Körpertemperatur 
nicht  ansteigt,  wenn  man  sich  der  Kälte  aussetzt,  oder  wenn  man 
ein  kaltes  Bad  nimmt,  da  ja  auch  unter  diesen  Verhältnissen  eine 
Kontraktion  der  kleinen  Gefäße  an  der  Körperperipherie  zustande 
kommt.  Daß  hierin  kein  ernster  Einwand  gegen  die  TRAUBE’sche 
Anschauung  gelegen  ist,  bedarf  wohl  keiner  langen  Begründung. 
Durch  die  Kälte  Avird  dem  Körper  Wärme  entzogen  und  die  gleich¬ 
zeitige  Verengerung  der  kleinen  Gefäße  kann  hier  nur  dieser  Wärme¬ 
entziehung  entgegenarbeiten  und  auf  diese  Weise  die  Normaltempe¬ 
ratur  annähernd  erhalten.  Die  Wärmeregulation  wird  durch  die 
Kälteeinwirkung  beim  normalen  Individuum  nicht  wesentlich  alteriert, 
sie  vermag  sich  zum  mindesten  auch  nach  der  Kälteeinwirkung  ge¬ 
änderten  Bedingungen  gut  und  prompt  anzupassen.  Beim  Temperatur¬ 
anstieg  aber  der  akuten  Fieberformen  hat  außer  der  Gefäßinnervation 
auch  die  Wärmeregulation  höchstwahrscheinlich  durch  Giftwirkung, 
die  im  ersten  Falle  nicht  vorliegt,  noch  eine  wesentliche  Aenderung 
erfahren,  die  wir  noch  eingehend  zu  erörtern  haben  werden,  und 
hierin  ist  auch  der  hauptsächliche  Grund  des  Temperaturanstieges  in 
dem  einen  und  des  Ausbleibens  der  Temperatursteigerung  in  dem 
anderen  Falle  zu  suchen. 
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Siebente  Vorlesung. 


Inhalt:  Definition  der  Fieberwärme.  Fieber  als  Giftwirkung.  Veränderte 
Wärmeeinstellung  im  Fieber.  Trennung  der  fieberhaften  und  nicht  fieberhaften 
Temperatursteigerung.  Unterschiedliches  Verhalten  der  Blutalkaleseenz  bei  beiden 
Formen  der  Temperatursteigerung.  Aufzählung  von  nicht  fieberhaften  Formen  der 
Temperatursteigerung.  Einengung  des  Fieberbegriffes.  Infektionsfieber.  Weiteste 
Ausdehnung  des  Fieberbegriffes.  Abschaffung  desselben.  Einheit  und  Mehrheit  des 
fieberhaften  Prozesses. 


Wir  haben  in  unserer  vorausgehenden  Besprechung  wohl  zur 
Genüge  betont,  daß  wir  mit  der  Annahme  einer  einfachen  Wärme¬ 
stauung  für  die  Erklärung  der  erhöhten  Körperwärme  im  Fieber 
nicht  das  Auslangen  finden.  Schon  die  mehrfach  bestätigte  Angabe, 
daß  auch  im  experimentell  erzeugten  Fieber  auf  dem  Höhestadium 
desselben,  sowie  auch  bei  den  fieberhaften  Krankheiten  des  Menschen 
(Arnheim1)  eine  vermehrte  Wärmeabgabe  stattfindet,  würde  gegen 
eine  solche  Anschauung  sprechen.  Wir  können  also  nur  sagen,  daß 
weder  die  gesteigerte  Wärmeproduktion  für  sich  allein,  noch  die  ver¬ 
minderte  Wärmeabgabe  für  sich  allein  zur  Erklärung  der  gesteigerten 
Körperwärme  im  Fieber  ausreicht.  Diese  kann  daher  weder  als  die 
alleinige  Folge  einer  gesteigerten  Wärmeproduktion,  und  ebensowenig 
als  die  alleinige  Folge  einer  verminderten  Wärmeabgabe  angesprochen 
werden.  Die  Fieberwärme  kann  daher  nicht  ausschließlich  als  ge¬ 
steigerte  Wärmeproduktion  und  auch  nicht  ausschließlich  als  ver¬ 
minderte  Wärmeabgabe  charakterisiert  werden,  wie  es  längere  Zeit 
versucht  worden  war. 

Die  Temperatursteigerung  im  Fieber  resultiert  vielmehr,  wie 
übrigens  jede  Form  der  Temperatursteigerung,  stets  aus  dem  gegen¬ 
seitigen  Verhalten  von  Wärmeproduktion  und  Wärmeabgabe.  Wenn 
man  in  einzelnen  Fieberstadien  eine  Zunahme  der  Wärmeproduktion 
vorfindet,  so  folgt  daraus  noch  nicht,  daß  die  Fieberwärme  über¬ 
haupt  ein  Produkt  der  im  gegebenen  Falle  nachgewiesenen  Steige¬ 
rung  der  Wärmeproduktion  darstellt,  und  das  Gleiche  gilt  auch 
von  der  Wärmeabgabe.  Beide  Prozesse  sind  übrigens  für  die  ver¬ 
schiedenen  Fieberstadien,  für  die  verschiedenen  Fieberformen  und 
für  die  verschiedenen  fieberhaften  Krankheiten  noch  nicht  ausreichend 
untersucht,  um  das  vollständige  Zusammen-  oder  Entgegen  wirken 
dieser  beiden  Faktoren  für  die  Entstehung  der  gesteigerten  Körper¬ 
temperatur  im  Fieber  heute  bereits  überblicken  zu  können.  Höchst¬ 
wahrscheinlich  dürfte  sich  dabei  eine  solche  Mannigfaltigkeit  der 
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Wechselwirkung  zwischen  Wärmebildung  und  Wärmeabgabe  heraus- 
stellen,  daß  eine  bündige  Definition  der  Fieberwärme  gerade  mit  Bezug 
auf  diese  beiden  Komponenten  wohl  kaum  durchführbar  sein  wird. 

Wir  wollen  uns  daher  zunächst  damit  genügen,  die  Fieberwärme 
als  eine  derartige  durch  Einwirkung  der  Fieberursache  bedingte 
Störung  der  regulatorischen  Mechanismen  des  Wärmehaushaltes  zu 
definiren,  daß  durch  Abänderung  der  Wärmeproduktion  und  Wärme¬ 
abgabe  und  durch  gegenseitige  Beeinflussung  dieser  beiden  Prozesse 
eine  Steigerung  der  Körpertemperatur  resultiert.  Wir  sind  uns  voll¬ 
kommen  bewußt,  hiermit  nur  eine  Umschreibung,  nicht  aber  eine 
Lösung  des  Problems  von  dem  Zustandekommen  der  erhöhten  Körper¬ 
wärme  im  Fieber  gegeben  zu  haben,  die  wir  vorläufig  nicht  imstande 
sind,  auf  eine  einheitliche  Grundlage  zurückführen  zu  können.  Aber 
auf  einen  Umstand  müssen  wir  gleich  an  dieser  Stelle  einen  ganz 
besonderen  Nachdruck  legen,  und  der  ist  in  der  Bedeutung  der 
Fieberursache  für  das  Zustandekommen  der  Fieberwärme  gelegen. 
Wir  sind  eben  der  Meinung,  daß  wir  im  folgenden  noch  eingehender 
zu  erörtern  haben  werden,  daß  die  Fieberursache  eine  eigenartige 
Vergiftung,  eben  das  Fieber,  mit  mannigfachen  Erscheinungen  im 
Körper  hervorzurufen  vermag,  die  unter  einander  schon  durch  ihre 
Beziehung  zur  Ursache  Zusammenhängen.  Entsprechend  dem  speci- 
fischen  Charakter  dar  Fieberursache  werden  wir  auch  eine  besondere 
Aufmerksamkeit  dem  Umstande  zuzuwenden  haben,  ob  nicht  auch 
der  Fieberwärme  besondere  Merkmale  zukommen ,  welche  andere 
Formen  der  Temperatursteigerung,  die  nicht  auf  die  Fieberursache 
zurückzuführen  sind,  nicht  besitzen.  Wie  ein  jedes  Vergiftungsbild 
seine  besonderen  Merkmale  hat,  so  wird  es  auch  nötig  sein,  den 
besonderen  Merkmalen  nachzugehen,  welche  den  Erscheinungen  des 
Fiebers,  und  darunter  auch  der  Fieberwärme  als  specifischen  Ver¬ 
giftungserscheinungen  zukommen  dürften. 

Es  wird  auf  Grund  des  Vorausgehenden  wohl  nicht  als  eine  allzu¬ 
große  Enttäuschung  empfunden  werden,  wenn  wir  sagen,  daß  die 
umfangreichen  und  mühsamen  Untersuchungen,  welche  auf  Grund 
der  Voraussetzung  einer  gesteigerten  Wärmeproduktion  oder  einer 
verminderten  Wärmeabgabe  im  Fieber  zur  Aufklärung  des  Begriffes 
der  Fieberwärme  unternommen  wurden,  nicht  von  jenem  Erfolge  be¬ 
gleitet  waren,  den  man  sich  von  ihnen  versprochen  hatte.  Eine 
bestimmte  Charakteristik  der  Fieberwärme  war  durch  diese  Unter¬ 
suchungen  nicht  gewonnen  worden  und  es  mußte  auf  Grund  des 
vorliegenden  Beobachtungsmateriales  im  hohen  Grade  fraglich  werden, 
ob  eine  solche  Charakteristik  überhaupt  möglich  und  eine  scharfe  und 
klare  Abgrenzung  des  Begriffes  der  Fieberwärme  durchführbar,  oder 
ob  nicht  vielmehr  alle  Arten  der  Temperatursteigerung  unter  einander 
identisch,  mithin  jede  Temperatursteigerung  schon  ein  Zeichen  des 
Fiebers  ist. 

In  dieser  Beziehung  haben  nun  die  Untersuchungen  von  Filehne 
Richter  3  und  Stern  4  ein  weites  Arbeitsfeld  erschlossen  und  zu 
einer  wesentlichen  Vertiefung  des  Begriffes  der  Fieber  wärme  bei¬ 
getragen.  Diese  Arbeiten  beschäftigen  sich  der  Hauptsache  nach  im 
Anschlüsse  an  die  älteren  Aufstellungen  von  Liebermeister  5  damit, 
das  Wesen  der  fieberhaften  Temperatursteigerung  durch  genauere 
Berücksichtigung  der  im  Fieber  abgeänderten  Wärmeeinsteilung  zu 
erfassen. 
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Liebermeister  hatte  es  bereits  ausgesprochen,  daß  die  Tem¬ 
peratursteigerung  im  Fieber  durch  die  Einstellung  der  Körper¬ 
temperatur  auf  ein  höheres  Niveau  charakterisiert  ist;  dabei  stützte 
er  sich  hauptsächlich  auf  die  bereits  früher  erwähnte  Beobachtung, 
daß  der  Fiebernde  im  kalten  Bade  seine  erhöhte  Temperatur  nach 
Möglichkeit  festzuhalten  trachtet.  Wie  der  Gesunde  sich  gegen  die 
Erniedrigung  seiner  Temperatur  unter  37  0 ,  so  wehrt  sich  der 
Fiebernde  gegen  die  Erniedrigung  seiner  Temperatur  von  etwa  40°. 
Indem  wir  nun  die  Erhöhung  der  Körpertemperatur  von  dem  Ge¬ 
sichtspunkte  einer  veränderten  Wärmeeinstellung  betrachten,  haben 
wir  einen  Anhaltspunkt  gewonnen,  um  zu  versuchen,  ob  es  möglich 
ist,  die  fieberhafte  von  der  nicht  fieberhaften  Temperatursteigerung 
besser  als  bisher  auseinanderhalten  zu  können.  Wir  werden  nämlich 
dann  bei  der  Beurteilung  jeder  Temperatursteigerung  folgende  Frage 
zu  beantworten  haben : 

Liegt  eine  neue  Einstellung  der  Wärmeregulation  vor,  d.  h.  wird 
jetzt  die  abnorme  Temperatur  ebenso  gegen  Abkühlung  und  Er¬ 
wärmung  vertheidigt,  wie  vorher  die  normale,  oder  ist  die  Leistungs¬ 
fähigkeit  der  Wärmeproduktion  oder  der  Wärmeabgabe  oder  beider 
zusammen  insufficient  geworden,  während  die  Einstellung  der  Regu¬ 
lation  intakt  geblieben  ist?  Wir  können  diese  Fragen  beantworten, 
indem  wir  nach  Filehne  die  Mittel  der  Gegenregulation  prüfen,  mit 
denen  der  gesunde  und  fiebernde  Organismus  gegen  die  Veränderung 
der  Körpertemperatur  ankämpft. 

Gegen  die  Abkühlung  wehrt  sich  der  Organismus  hauptsächlich 
durch  Verengerung  der  Hautgefäße  und  durch  Auftreten  von  krampf¬ 
haften  Muskelkontraktionen,  gegen  die  abnorme  Erwärmung  durch  Ver¬ 
änderung  der  Atmung  und  Gefäßweite,  sowie  durch  Veränderung  der 
Wasserverdunstung  von  Haut  und  Lungen.  Es  braucht  wohl  nicht  be¬ 
sonders  betont  zu  werden,  daß  die  Veränderung  der  Gefäß  weite,  der 
Atmung  und  der  Wasserverdunstung  nicht  nur  für  die  Regulation  der  Er¬ 
wärmung,  sondern  auch  für  jene  der  Abkühlung  Verwendung  finden  kann. 
Die  Temperatur  beim  normalen  Menschen  ist  nun  derart  reguliert,  daß 
bei  einer  Abkühlung  oder  Erhöhung  der  Körperwärme  um  0,1— 0,8°  C 
bereits  die  Gegenregulation  ausgelöst  wird,  welche  der  Abkühlung 
oder  Erwärmung  entgegenarbeitet.  Auch  der  Fiebernde  reguliert 
seine  Körperwärme  mit  den  gleichen  Mitteln  wie  der  Nichtfiebernde, 
aber  er  reguliert  sie  nicht  um  die  niedrige  Stellung  von  37  0  wie  der 
Gesunde,  sondern  er  reguliert  sie  um  das  höhere  Niveau  von  ca.  40° 
(Stern).  Rasche  Veränderungen  seiner  Temperatur  reguliert  der 
Fiebernde  entweder  durch  Schüttelfrost  oder  durch  den  Ausbruch  von 
Schweiß;  dabei  tritt  das  paradoxe  Verhältnis  zu  Tage,  daß  der  Gesunde, 
wenn  er  vor  Kälte  friert,  sich  schüttelt,  der  Fiebernde  aber  dann, 
wenn  seine  Temperatur  rasch  ansteigt,  ebenso  schwitzt  der  Gesunde 
dann,  wenn  seine  Körpertemperatur  ansteigt,  der  Fiebernde  dann, 
wenn  seine  Temperatur  rasch  abfällt.  Auch  gewisse  Antipyretica 
(Antipyrin,  Antifebrin,  Phenacetin)  wirken  beim  Fiebernden  wahr¬ 
scheinlich  hauptsächlich  dadurch,  daß  sie  seine  Wärmeregulation 
niedriger  stellen;  beim  Gesunden  ist  eine  Wirkung  dieser  Mittel  auf 
die  normal  eingestellte  Regulation  nicht  vorhanden,  daher  auch  eine 
wesentliche  Abänderung  der  Temperatur  nicht  stattfindet.  Aber  ganz 
ohne  Einfluß  ist  auch  beim  Gesunden  die  Wirkung  dieser  Antipyretica 
nicht,  indem  die  Mittel  der  Regulation  empfindlicher  und  leistungs- 
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fähiger  machen,  weshalb  auch  bei  einer  nicht  fieberhaften  Temperatur- 
Steigerung  unter  dem  Einflüsse  der  Antipyretica  eine  raschere  Rück¬ 
kehr  zur  Norm,  als  ohne  dieselben  stattfindet. 

Wodurch  unterscheidet  sich  nun  die  Regulation  der  Temperatur 
beim  normalen  Individuum  von  jener  beim  fiebernden?  Das  wird  wohl 
am  besten  aus  folgenden  Beispielen  hervorgehen:  Wenn  wir  die 
Temperatur  eines  normalen  Individuums  durch  nicht  fiebererzeugende 
Agentien  (Muskelarbeit,  Wärmeretention)  erhöhen  und  dann  eine  Ab¬ 
kühlung  desselben  (durch  Bäder)  vornehmen,  so  reagiert  er  mit  den 
früher  erwähnten  Mitteln  gegen  die  Abkühluug  insolange  nicht,  als 
nicht  die  Normaltemperatur  erreicht  ist;  erst  dann  treten  die  Zeichen 
der  Gegenregulation  ein,  die  ein  weiteres  Sinken  der  Temperatur 
hintanzuhalten  streben.  Wenn  wir  aber  ein  fieberndes  Individuum 
der  Abkühlung  aussetzen,  so  stellen  sich  sofort  die  Zeichen  der 
Gegenregulation  ein. 

In  diesem  schon  durch  Liebermeistek  erkannten,  später  durch 
Filehne,  Richter,  Stern  bestätigten  Verhalten,  dürfte,  die  Richtig¬ 
keit  der  angeführten  Beobachtungen  vorausgesetzt,  eines  der  wesent¬ 
lichsten  Unterscheidungsmerkmale  zwischen  fieberhafter  und  nicht 
fieberhafter  Temperatursteigerung  aufgedeckt  sein.  Die  zum  Teil 
bereits  erörterten  und  später  noch  eingehender  zu  besprechenden 
Kennzeichen  der  fieberhaften  Temperatursteigerung,  und  zwar  ver¬ 
mehrter  Gasaustausch,  vermehrter  Eiweißverfall,  vermehrter  Stickstoff¬ 
umsatz  scheinen  für  die  Auffassung  derselben  nicht  maßgebend  zu 
sein,  indem  wahrscheinlich  verschiedene  Arten  der  Temperatur¬ 
steigerung  diese  Veränderungen,  wenn  auch  in  geringerem  Grade, 
gleichfalls  aufweisen  können  (Schleich6,  Naunyn7,  Filehne, 
Richter),  während  die  soeben  auseinandergesetzte  Art  der  Wärme¬ 
einstellung  bei  vielen  Formen  der  Temperatursteigerung  fehlt  und 
nur  der  fieberhaften,  hauptsächlich  im  Gefolge  von  Infektionskrank¬ 
heiten  auftretenden  Form  eigen  zu  sein  scheint. 

Auf  Grund  dieser  Auseinandersetzungen  wird  eine  Reihe  von 
Temperatursteigerungen  nicht  als  fieberhafte  angesprochen  werden 
können,  und  von  dieser  abzutrennen  sein.  Hierher  gehört  die  Tem¬ 
peratursteigerung  durch  Muskelarbeit,  durch  gewisse  Gifte  (B.-Tetra- 
hydronaphthylamin  [Stern8],  Cocain  [Mosso 9]) ;  hierher  gehört 
weiterhin  wahrscheinlich  die  Temperatursteigerung  bei  mehr  oder 
minder  schweren  subkutanen  Verletzungen,  die  ohne  infektiöse  Be¬ 
gleiterscheinungen  verlaufen  und  eine  Höhe  bis  zu  40°  erreichen 
kann  (aseptisches  Fieber,  febris  simplex,  febris  insons  der  früheren 
Autoren) ;  hierher  gehört  ferner  wahrscheinlich  die  Temperatursteige¬ 
rung  im  Gefolge  nicht  infektiöser  entzündlicher  Prozesse,  die  Tem¬ 
peratursteigerung  nach  subkutaner  Injektion  von  Wasser,  Glycerin, 
von  fremdem  Blute,  Blutserum,  die  Temperatursteigerung  nach  Ader¬ 
lässen,  Blutverlusten,  Bluttransfusion.  Vielleicht  gehören  hierher  auch 
die  Temperatursteigerungen  nach  Fermentinjektionen  (Fibrinferment, 
Pepsin,  Pankreatin,  Chymosin,  Invertin).  Wir  kommen  auf  diese 
Verhältnisse  nochmals  bei  der  Besprechung  des  sog.  aseptischen 
Fiebers  zurück,  eine  Bezeichnung,  die  wir  übrigens  nur  bedingt 
acceptieren  können,  da  es  sich  hierbei  mehrfach  nur  um  nicht  fieber¬ 
hafte  Temperatursteigerung  handeln  dürfte.  Es  gehören  hierher 
wahrscheinlich  auch  die  durch  Verletzung  bestimmter  Stellen  des 
Centralnervensystems  hervorgerufenen  Formen  der  Temperatursteige- 
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rung,  die  wir  im  Vorausgellenden  bereits  angeführt  haben.  Schon  Lieber¬ 
meister10  hat  hervorgehoben,  und  Naunyn  hat  dies  bestätigt,  daß 
die  Temperatur  eines  Tieres  mit  durchschnittenem  Cervikalmarke 
durch  Aenderung  der  Umgebungstemperatur  sehr  leicht  erhöht  oder 
erniedrigt  werden  kann,  indem  ein  solches  Tier  seine  Temperatur  um 
die  Normaltemperatur  herum  reguliert.  Ein  Fiebernder  reagiert  aber, 
wie  soeben  ausgeführt  wurde,  in  ganz  anderer  Weise  auf  eine  der¬ 
artige  Temperaturänderung.  Wahrscheinlich  wird  durch  eine  derartige 
Verletzung  ein  großer  Teil  jener  Leitungsbahnen,  mittels  welcher 
unter  normalen  Verhältnissen  die  Regulation  der  Wärmeproduktion 
und  Wärmeabgabe  bewirkt  wird  (Gefäßnerven,  motorische-  und  Drüsen¬ 
nerven  etc.)  unterbrochen,  weshalb  die  Regulation  überhaupt  nicht 
mehr  oder  nur  mangelhaft  funktioniert. 

Auch  bei  der  durch  Verletzung  verschiedener  Hirnteile  hervor¬ 
gerufenen  Temperatursteigerung  (Aronson  und  Sachs,  Richet, 
Wood  etc.)  liegt  nach  Richter  kein  Fieber  vor,  indem  eine  Ein¬ 
stellung  der  Regulation  auf  einen  höheren  Grad  nach  diesen  Ein¬ 
griffen  nicht  stattgefunden  hat.  Derartige  Tiere  reagieren  nicht  gegen 
eine  Erhöhung  der  Temperatur  über  41  0  C,  während  normale  und 
fiebernde  Tiere  gegen  die  Ueberhitzung  durch  Ausstrecken  der  Ex¬ 
tremitäten,  durch  maximale  Erweiterung  der  Hautgefäße,  beschleunigte 
Atmung  etc.  ankämpfen.  Andererseits  können  die  operierten  Tiere 
bis  unter  die  Normaltemperatur  abgekühlt  werden,  ehe  sich  durch 
Schüttelfrost  etc.  die  Gegenregulation  zu  erkennen  giebt.  Auch  bei 
derartigen  Tieren  scheinen  die  Mittel  der  Temperaturregulation  im 
hohen  Grade  gelitten  zu  haben.  Einen  näheren  Aufschluß  über  das 
Zustandekommen  der  Temperatursteigerung  nach  Verletzung  des 
Centralnervensystems  gewähren  übrigens  diese  Angaben  nicht. 

Für  die  hier  vertretene  Auffassung  muß  als  die  wichtigste  Frage 
jene  bezeichnet  werden,  ob  thatsächlich  zwischen  der  Temperatur¬ 
steigerung,  die  sich  bei  Infektionskrankheiten  einstellt,  und  die  wir 
als  den  Typus  der  echten  fieberhaften  Temperatursteigerung  (Infek¬ 
tionsfieber)  anzusprechen  geneigt  sind,  und  jener,  die  nach  Ver¬ 
letzungen  des  Centralnervensystems,  speciell  nach  dem  Aronson- 
SACHs’schen  Hirnstiche,  eintritt,  eine  Temperatursteigerung,  welche 
anfänglich  doch  geradezu  als  echtes  nervöses  Fieber  gedeutet  wurde, 
solche  Unterschiede  bestehen,  welche  die  Aufstellung  der  fieberhaften 
und  nicht  fieberhaften  Temperatursteigerung  rechtfertigen.  Diese  Frage 
ist  gewiß  noch  nicht  genügend  durchgearbeitet,  immerhin  muß  aber 
auf  Grund  neuerer  Untersuchungen  mit  der  Annahme  gerechnet  werden, 
daß  eine  solche  Trennung  und  Unterscheidung  begründet  ist.  So  haben 
Löwy  und  Richter11  einen  wesentlichen  Unterschied  in  dem  Ver¬ 
halten  der  Blutalkalescenz  bei  fiebernden  und  gestochenen  Tieren 
(nach  dem  ARONSON-SACHs’schen  Hirnstiche)  aufgedeckt.  Während 
nämlich  beim  Infektionsfieber  eine  Alkalescenzsteigerung  zwar  nicht 
konstant,  aber  doch  sehr  häufig  vorhanden  ist,  war  dies  bei  Steige¬ 
rung  der  Körpertemperatur  durch  künstliche  Erwärmung  oder  Stich 
nie  zu  konstatieren;  die  Blutalkalescenz  blieb  in  diesen  Fällen  ent¬ 
weder  innerhalb  der  normalen  Grenzen  schwankend,  oder  sie  sank 
in  erheblichem  Grade.  Wir  werden  auf  das  weitere  Detail  dieser 
Verhältnisse  später  bei  der  Erörterung  über  die  Blutalkalescenz  im 
Fieber  noch  zurückkommen,  auch  diese  Unterscheidung  wird  sich 
noch  mancherlei  Einschränkungen  gefallen  lassen  müssen.]  Gerade 
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derartige  Differenzen  müssen  aber,  wenn  sie  zu  Recht  bestehen,  als 
im  hohen  Grade  geeignet  angesehen  werden,  die  scharfe  Charakte¬ 
risierung  der  fieberhaften  und  nicht  fieberhaften  Temperatursteigerung 
zu  stützen. 

Nach  der  von  Filehne  vertretenen  Auffassung  sind  folgende 
Temperatursteigerungen  vom  Fieber  sensu  strictiori  abzusondern : 
1)  Diejenige  Temperatursteigerung,  welche  bei  an  sich  fieberlosen 
Affektionen  des  Centralnervensystems  vorkommt  (nervöse  Hyper- 
pyrexie) ;  2)  die  abnorm  hohen  (hyperpyretischen)  Temperaturen,  welche 
im  Verlaufe  fieberhafter  Krankheiten  beobachtet  werden;  3)  Tempe¬ 
ratursteigerungen  bei  Anämischen  und  anderen  fieberlosen  Kranken. 

ad  1)  In  die  erste  Gruppe  gehören  a)  die  nach  manchen  Verletzungen 
des  Centralnervensystems  auftretende  Hyperthermie,  b)  die  bei  akuten, 
an  sich  ohne  Fieber  verlaufenden  Erkrankungen  des  Centralnerven¬ 
systems  beobachtete  Temperatursteigerung,  die  am  häufigsten  bei 
akuten  Herderkrankungen  der  Pons  und  der  Medulla  oblongata  vor¬ 
kommt,  in  welchem  Falle  sie  geradezu  als  Herdsymptom  gelten  kann 
(Wernicke  1 2) ;  c)  die  agonale  Temperatursteigerung,  welche  bei 
Affektionen  des  Centralnervensystems  zuweilen  beobachtet  wird 
(Wunderlich13,  Erb14);  hierher  gehört  auch  das  rapide  Steigen 
der  Körperwärme,  welche  zuweilen  bei  Hirnblutungen  beobachtet 
wird  (Bourneville15);  d)  die  bei  gewissen  Gehirn-  und  Geistes¬ 
krankheiten  (progressive  Paralyse,  multiple  Sklerose,  Morb.  Basedowii, 
Epilepsie,  Hysterie,  Neurasthenie)  vielfach  beobachtete  abnorm 
erhöhte  (gelegentlich  auch  subnormale)  Temperatur.  Alle  diese  ver¬ 
schiedenen  Formen  nervöser  Hyperthermie  unterscheiden  sich  ebenso 
von  der  fieberhaften  Temperatur  Steigerung,  wie  das  früher  für  die  an 
bestimmten  Stellen  des  Centralnervensystems  operierten  Tiere  aus¬ 
einandergesetzt  wurde.  Für  die  agonale  und  für  die  im  Verlaufe 
mancher  Nervenkrankheiten  auftretende  Temperatursteigerung  ist  die 
Entscheidung,  ob  Fieber  vorliegt,  nicht  immer  mit  Sicherheit  zu 
fällen.  Gewiß  spielen  dabei  häufig  Muskelkrämpfe  als  Ursache  der 
Temperatursteigerung  eine  Rolle,  doch  besteht  ein  solcher  Zusammen¬ 
hang  gewiß  nicht  in  allen  Fällen.  Es  darf  auch  bei  diesen  Formen 
der  Temperatursteigerung  als  sehr  wahrscheinlich  bezeichnet  werden, 
daß  es  sich  dabei  um  eine  Schädigung  oder  ein  Versagen  des  Regu¬ 
lationsvermögens,  ohne  Aenderung  der  Wärmeeinstellung  in  dem 
früher  erörterten  Sinne  handelt, 

ad  2)  Bei  den  hyperpyretischen  Temperaturen  im  Gefolge  fieber¬ 
hafter  Krankheiten  besteht  wahrscheinlich  durch  gleichzeitige  Schä¬ 
digung  des  Centralnervensystems  eine  höhere  Temperatur,  als  sie  der 
gerade  herrschenden  Einstellung  entspricht.  Hier  wirkt  die  Schä¬ 
digung  des  Nervensystems  wahrscheinlich  an  und  für  sich  temperatur¬ 
steigernd,  und  erzeugt  so,  vereint  mit  der  febrilen  Temperatur¬ 
steigerung,  die  beträchtliche  Hyperpyrexie  (febrile  Temperatur  -f- 
nervöse  Hyperpyrexie). 

ad  3)  Gerade  über  diese  Formen  liegen  genauere  Untersuchungen 
noch  nicht  vor.  Man  wird  wohl  bei  den  meisten  derselben  daran 
denken  dürfen,  daß  durch  Störungen  des  Stoffwechsels,  vielleicht  durch 
das  gelegentliche  Auftreten  abnormer  Stoffwechselprodukte,  eine  vor¬ 
übergehende  Schädigung  der  Wärmeregulation  bedingt  wird. 

Auf  Grund  der  soeben  gemachten  Angaben  erscheint  es  geboten, 
eine  wesentliche  Einengung  des  Fieberbegriffes  vorzunehmen.  Es 
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sind  ja  schon  mehrfach  Stimmen  laut  geworden,  daß  durchaus  nicht  jede 
Form  der  Temperatursteigerung  als  Fieber  angesprochen  werden  darf; 
auf  Grund  der  Untersuchungen  vonFiLEHNE  und  seinen  Schülern  kann 
die  Anwesenheit  von  Fieber,  oder  besser  von  fieberhafter  Temperatur¬ 
steigerung,  nur  für  jene  Fälle  angenommen  werden,  in  denen  eine 
Einstellung  der  Wärmeregulation  auf  einen  höheren  Grad  in  dem 
angeführten  Sinne  nachweisbar  ist.  So  gelangt  man  zu  einer  Unter¬ 
scheidung  zwischen  fieberhafter  und  nicht  fieberhafter  Temperatur¬ 
steigerung,  die  sich  vornehmlich  auf  die  Untersuchung  über  die 
Temperatursteigerung  bei  infektiösen  Erkrankungen  stützt.  Wir 
können  daher  das  „Infektionsfieber“  als  jene  Form  der  Temperatur¬ 
steigerung  bezeichnen,  aus  welcher  die  oben  erwähnten  Charaktere 
der  fieberhaften  Temperatursteigerung  abgeleitet  wurden,  und  auf 
welche  der  Fieberbegriff  in  seiner  eingeengten  Form  seine  wesent¬ 
liche  Anwendung  findet.  Es  ist  nicht  ausgeschlossen,  daß  es  noch 
andere  Formen  fieberhafter  Temperatursteigerung  giebt,  die  nicht  mit 
einer  gleichzeitigen  Infektion  in  Zusammenhang  stehen,  wir  werden 
diesen  Punkt  noch  genauer  ins  Auge  zu  fassen  haben.  Zweifellos 
aber  müssen  nach  der  von  Filehne  vorgenommenen  und  oben  mit¬ 
geteilten  Einteilung  der  verschiedenen  Arten  der  Temperatursteige¬ 
rung  sehr  zahlreiche,  beim  Menschen  und  beim  Tiere  vorkommende 
Formen  von  der  fieberhaften  Temperatursteigerung  abgesondert  werden. 
Wir  kennen  gegenwärtig  bereits  eine  große  Anzahl  von  Substanzen, 
auf  die  wir  später  im  Zusammenhänge  werden  einzugehen  haben, 
welche  bei  Tieren  temperatursteigernd  wirken,  allein  für  zahlreiche 
derselben  ist  die  Frage,  ob  dabei  eine  typische,  fieberhafte  Tempe¬ 
ratursteigerung  in  dem  soeben  erörterten  Sinne  zustande  kommt, 
noch  gar  nicht  aufgeworfen  worden ;  höchstwahrscheinlich  wird  es 
sich  bei  vielen  derselben  auf  Grund  von  Analogien  und  ihres  ganzen 
Verhaltens  nicht  um  fieberhafte  Temperatursteigerung  handeln. 

Jedenfalls  ist  zunächst  das  Infektionsfieber  als  Typus  der  fieber¬ 
haften  Temperatursteigerung  anzusehen,  ja  es  sind  sogar  Stimmen 
laut  geworden,  daß  nur  diese  Form  als  fieberhafte  Temperatur¬ 
steigerung  anzusprechen  ist.  Damit  wäre  allerdings  eine  enge  Um¬ 
grenzung  des  Fieberbegriffes  gewonnen,  allein  insolange  dieselbe  nicht 
intensiver  gefestigt  erscheint,  muß  doch  die  Frage  aufgeworfen  werden, 
ob  durch  diese  scharfe  Trennung  nicht  eine  gewisse  willkürliche  und 
in  praxi  kaum  durchführbare  Sonderung  der  verschiedenen  Formen 
von  Temperatursteigerungen  beim  Menschen  und  beim  Tiere  veranlaßt 
wird.  Wenn  beispielsweise  bei  einem  Menschen  im  Gefolge  einer 
akuten  Gastritis,  insofern  dieselbe  nicht  infektiöser  Natur  ist,  eine 
mächtige,  vielleicht  auf  mehrere  Tage  ausgedehnte  Temperatur¬ 
steigerung  eintritt,  so  dürfte  dieselbe  auf  Grund  der  eben  entwickelten 
Anschauung  wohl  kaum  als  eine  fieberhafte  aufgefaßt  werden,  sondern 
höchstwahrscheinlich  als  eine  solche,  bei  welcher  vielleicht  durch 
abnorme  Verdauungsprodukte  eine  Störung  der  Wärmeregulations¬ 
mechanismen  ohne  erhöhte  Einstellung  der  Wärmeregulation  über¬ 
haupt  bedingt  wird.  Für  den  Praktiker  wird  es  aber  zunächst  kaum 
zweifelhaft  sein,  daß  die  genannte  Verdauungsstörung  von  Fieber  be¬ 
gleitet  ist.  Solcher  Beispiele  könnten  noch  zahlreiche  angeführt 
werden,  sie  beweisen  nur,  wie  vage  bisher  der  Fieberbegriff  ist  und 
wie  wesentlich  derselbe  bisher  durch  die  Temperatursteigerung  allein 
beeinflußt  war.  Sache  der  theoretischen  Forschung  muß  es  sein,  eine 
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möglichst  scharfe  Begrenzung  des  Fieberbegriffes,  soweit  dies  über¬ 
haupt  möglich  ist,  zu  gewinnen.  Ist  dieselbe  erst  einmal  allseitig 
durchgeführt  und  als  richtig  erkannt,  dann  wird  auch  die  praktische 
Richtung  der  Medizin  zu  der  Einengung  des  Fieberbegriffes  Stellung 
zu  nehmen  haben.  Vorläufig  muß  nur  nochmals  Nachdruck  darauf 
gelegt  werden,  daß  es  sich  bei  der  Einengung  des  Fieberbegriffes, 
die  im  Vorausgehenden  erörtert  wurde,  nicht  um  eine  Sonderstel¬ 
lung  handelt,  welche  der  Temperatursteigerung  als  solcher  im  Fieber 
nach  ihrer  Bedeutung  und  ihrem  Zustandekommen  zugesprochen 
wurde.  In  dieser  Beziehung  ist  die  Temperatursteigerung  im  Fieber 
ebenso  eine  Störung  der  Wärmeproduktion  oder  Wärmeabgabe,  im 
allgemeinen  der  Wärmeregulation,  wie  es  deren  außer  dem  Fieber 
noch  zahlreiche  andere  giebt.  Aber  die  Temperatursteigerung  im 
Fieber,  speciell  bei  Infektionskrankheiten,  scheint  gewisse  Merkmale 
zu  besitzen ,  die  sich  zunächst  in  der  geänderten  Einstellung  der 
Wärmeregulation  kundgeben  und  ebenso  scheint  auch  der  gesamte 
Symptomenkomplex,  das  Fieber,  bestimmte  Aenderungen  des  Stoff¬ 
wechsels  zu  besitzen ,  auf  die  wir  noch  zurückkommen.  Diese 
Differenzen  müssen  zunächst  festgehalten  und  weiter  verfolgt  werden, 
um  auf  diesem  Wege  vielleicht  zu  einer  klaren  Begrenzung  der 
Fieberwärme  und  des  Fieberbegriffes  zu  gelangen.  Entsprechend  der 
Besonderheit  der  Fieberursache  dürfen  wir  wohl  auch  Besonderheiten 
der  Fiebererscheinungen  und  darunter  auch  der  Temperatursteigerung 
erwarten.  Dabei  handelt  es  sich  aber  nicht  um  eine  besondere  Form 
der  Temperatursteigerung  im  Fieber,  also  nicht  um  eine  besondere 
Form  der  Wärmeproduktion  oder  Wärmeabgabe,  sondern  es  handelt 
sich  um  eine  Temperatursteigerung,  die  wie  viele  andere  Formen  von 
Temperatursteigerung  entstehen  kann,  die  aber  doch  gewisse  Merkmale 
zu  besitzen  scheint,  welche  anderen  Formen  nicht  zukommen. 

Allerdings  ist  auch  bereits  Einspruch  gegen  diese  enge  Be¬ 
grenzung  des  Fieberbegriffes  erhoben  worden,  der  sich  aus  dem 
Umstande,  daß  es  nicht  gelungen  ist,  eine  Charakteristik  des  Fieber¬ 
begriffes  aus  dem  Verhalten  von  Wärmeproduktion  und  Wärmeabgabe 
zu  gewinnen,  zu  dem  Schlüsse  berechtigt  hielt,  daß  die  fieberhafte 
Temperatursteigerung  den  übrigen  Formen  der  Temperatursteigerung 
gleichzustellen  ist,  daß  mithin  ein  wesentlicher  Unterschied  zwischen 
den  verschiedenen  Formen  der  Temperatursteigerung,  namentlich 
zwischen  fieberhafter  und  nicht  fieberhafter  Temperatursteigerung, 
nicht  besteht.  Es  erscheint  dann  nur  als  konsequent ,  wenn  man 
den  Fieberbegriff  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  in  seiner  weitesten 
Ausdehnung  anwendet,  und  jegliche  Form  der  Temperatur  Steigerung 
sofort  als  Fieber  oder  als  fieberhafte  Tempefatursteigerung  bezeichnet. 
Die  Gefahr  ist  dann  allerdings  eine  imminente,  daß  unter  diesen  Ver¬ 
hältnissen  ein  strenger  Fieberbegriff  überhaupt  nicht  mehr  zu  fassen 
ist,  daß  der  Begriff  in  seiner  Ausdehnung  verschwimmt  und  geradezu 
unhaltbar  wird. 

Es  kann  daher  auch  nicht  Wunder  nehmen,  wenn  ein  Vertreter 
dieser  Auffassung  (Unverricht  1h),  daß  die  Temperatursteigerung 
als  solche  das  Wesen  des  Fieberbegriffes  ausmacht,  und  daß  jegliche 
Temperatursteigerung  als  Fieber  aufzufassen  ist,  sich  geradezu  für 
die  Abschaffung  des  Fieberbegriffes  ausgesprochen  hat. 

Nun  ist  es  ja  zweifellos  richtig,  daß  eine  Charakteristik  der 
fieberhaften  Temperatursteigerung  auf  Grund  der  geänderten  Wärme- 
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Produktion  und  Wärmeabgabe  nicht  möglich  ist,  wir  haben  das  im 
Vorausgehenden  bereits  zur  Genüge  betont;  in  dieser  Beziehung  kann 
thatsächlich  jegliche  Form  der  Temperatursteigerung  die  gleichen 
Abänderungen  des  Wärmehaushaltes  wie  die  von  uns  als  fieberhaft 
bezeichnete  dokumentieren.  Allein  wir  haben  im  Vorausgehenden  den 
Weg  kennen  gelernt,  dessen  Erforschung  doch  zur  Erkenntnis  be¬ 
sonderer  Merkzeichen  (Symptome)  der  fieberhaften  Temperatursteige¬ 
rung  zu  führen  scheint,  und  wenn  nicht  alle  Anzeichen  trügen,  so 
dürfte  die  weitere  Erforschung  der  Stoffwechseländerungen  bei  infek¬ 
tiöser  und  nicht  infektiöser  Temperatursteigerung  noch  eine  Reihe 
solcher  Merkzeichen  zu  Tage  fördern.  Auf  das  differente  Ver¬ 
halten  der  Blutalkalescenz  in  dieser  Richtung  haben  wir  oben  bereite 
hingewiesen,  und  wir  werden  von  analogen  Versuchen  noch  weiter 
zu  berichten  haben.  Auch  ist  durch  die  bisherigen  Untersuchungen 
noch  nicht  erwiesen,  daß  die  erhöhte  Wärmeeinstellung,  wie  sie  der 
fieberhaften  Temperatursteigerung  zukommt,  auch  bei  anderen  Formen 
der  Temperaturzunahme  vorhanden  ist.  Wir  haben  im  Gegenteil 
darauf  hinweisen  müssen,  daß  es  Formen  der  Temperatursteigerung 
giebt  (nervöse  Pyrexie),  bei  denen  nach  den  vorliegenden  Unter¬ 
suchungen  eine  solche  erhöhte  Wärmeeinstellung  nicht  besteht,  und 
die  sich  deshalb  von  einer  anderen  Form,  eben  der  fieberhaften,  bei 
der  sie  vorliegt,  wesentlich  unterscheiden.  Wir  haben  deshalb  vor¬ 
läufig  keinen  Grund,  uns  jener  Bewegung,  welche  die  Abschalfung 
des  Fieberbegriffes  anstrebt,  anzuschließen.  Allerdings  wird  man  den 
Begriff  der  erhöhten  Wärmeeinstellung  im  Fieber  nicht  bloß  „als  ein 
zähes  Festhalten  an  einer  bestimmten  Temperaturhöhe“  (Unverricht) 
ansprechen  dürfen,  das  thatsächlich  nicht  vorhanden  zu  sein  braucht. 
Vielmehr  liegt  das  Wesen  der  veränderten  Wärmeeinstellung  auf  ein 
höheres  Niveau  im  Fieber  doch  nur  in  den  im  Vorausgehenden  ge¬ 
schilderten  Zeichen  der  Regulation  und  Gegenregulation  bei  Ab¬ 
änderung  der  fieberhaften  und  der  nicht  fieberhaften  Körpertempe¬ 
ratur.  Dieses  Merkmal  kann  aber  auf  Grund  unserer  heutigen  Kennt¬ 
nisse  nicht  als  widerlegt  angesehen  werden. 

Sieht  man  weiterhin  von  der  Fieberursache,  die  ja  gleichfalls 
auf  eine  Sonderstellung  hinweist,  ganz  ab,  so  kann  doch  der  Fieber¬ 
begriff  (ebenso  wie  der  Entzündungsbegriff)  jedenfalls  als  eine 
medizinische  Notwendigkeit  angesprochen  werden,  die  sich  schon 
Jahrhunderte  lang  fühlbar  gemacht  hat.  Wenn  heute  der  Praktiker 
mehr  als  der  Theoretiker  sich  dieser  Notwendigkeit  widersetzt,  so 
dürfte  hieran  hauptsächlich  die  allzu  große  Ausdehnung  Schuld  tragen, 
welche  dieser  Begriff  erfahren  hat.  In  seiner  Begrenzung  dürfte  er 
erst  seine  wahre  Bedeutung  gewinnen.  Bezeichnet  man  aber,  wie 
dies  Paulssen  17  jüngsthin  gethan  hat,  jegliche  Form  der  Temperatur¬ 
steigerung,  „auch  jene  im  Dampfbade,  und  jene  des  marschierenden 
Soldaten“  als  Fieber,  dann  greift  man  zum  mindesten  der  Ent¬ 
scheidung  der  Frage  vor,  da  nach  unserer  Auffassung  bisher  die 
Abgrenzung  zwischen  fieberhafter  und  nicht  fieberhafter  Temperatur¬ 
steigerung  nicht  als  abgethan  und  widerlegt  angesehen  werden  kann. 

Auf  Grund  der  eben  erörterten  Auffassung  über  das  Wesen  der 
fieberhaften  Temperatursteigerung  erscheint  es  kaum  geboten,  auf  die- 
Frage  nach  der  Einheit  oder  Mehrheit  des  fieberhaften  Prozesses  des 
Längeren  einzugehen,  die  ja  mehrfach  aufgeworfen  wurde.  Zunächst 
liegt  höchstwahrscheinlich  der  Annahme,  daß  das  Fieber  kein  einheit- 
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lieber  Prozeß  ist,  d.  h.  daß  es  je  nach  den  begleitenden  Erscheinungen 
und  nach  der  Fieberursache  verschiedene  Fieber  giebt  (febris  simplex, 
seu  aseptica,  pura,  insons,  und  febris  complicata  seu  mixta,  impura, 
septica  und  pyämica),  der  Umstand  zu  Grunde,  daß  nicht  überall  da, 
wo  auf  Grund  einer  bestehenden  Temperatursteigerung  „Fieber“  an¬ 
genommen  wurde,  ein  solches  vorhanden  zu  sein  braucht.  Halten  wir 
jedoch  an  der  erhöhten  Wärmeeinstellung  in  dem  geschilderten  Sinne 
als  dem  wesentlichen  Merkmal  der  Fieberwärme  fest,  so  erscheint  auch 
eine  einheitliche  Grundlage  für  die  Charakterisierung  der  fieberhaften 
Temperatursteigerung  möglich,  und  es  liegt,  bis  jetzt  wenigstens, 
kein  genügender  Anhaltspunkt  vor,  von  dieser  Grundlage  abzuweichen 
und  anzunehmen,  daß  es  Fieberarten  von  verschiedener  Wesenheit, 
also  verschiedene  „Fieber“  giebt. 

Allerdings  ist  eine  einheitliche  Auffassung  des  Fiebers  auch  möglich, 
sobald  man  bloß  auf  Grund  der  Temperatursteigerung  allein  die  An¬ 
wesenheit  von  Fieber  als  gesichert,  und  jede  Temperatursteigerung 
als  Fieber  ansieht.  Aber  gerade  diese  einheitliche  Auffassung  dürfte 
doch  wohl  nur  eine  scheinbare  sein,  indem  sie  gewisse  Merkmale  einer 
Form  der  Temperatursteigerung,  eben  jener,  die  wir  als  die  fieber¬ 
hafte  ansprechen,  nicht  anerkennt  oder  nicht  genügend  würdigt,  und 
somit  alles  als  fieberhafte  Temperatursteigerung  anspricht,  was  erhöhte 
Körperwärme  ist.  Uns  kommt  es  aber  hier  zunächst  darauf  an  zu 
erörtern,  ob  in  dem  umgrenzten  Gebiete  des  Fiebers,  wie  wir  es  soeben 
besprochen  haben,  die  Annahme  einer  Mehrheit  des  Fiebers  geboten 
ist,  und  diese  Frage  glauben  wir  auf  Grund  des  vorliegenden  Materiales 
verneinen  zu  sollen. 

Es  kann  weiterhin  auch  gewiß  nicht  als  zulässig  angesprochen 
werden,  die  Mehrheit  des  fieberhaften  Prozesses  aus  gewissen  thera¬ 
peutischen  Beobachtungen  ableiten  zu  wollen.  Wenn  beispielsweise 
das  Chinin  vorwiegend  das  Malariafieber,  die  Salicylsäure  das  rheuma¬ 
tische,  das  Quecksilber  das  syphilitische  Fieber  beseitigt,  so  kann  das 
nicht  als  ein  Beweis  für  die  Mehrheit  des  Fiebers  überhaupt,  sondern 
wohl  nur  als  ein  Hinweis  auf  die  Verschiedenheit  des  Krankheits¬ 
prozesses  und  der  Krankheitsursache  angesehen  werden.  Der  Umstand, 
daß  es  mehrere  Ursachen  giebt,  durch  welche  eine  fieberhafte  Tem¬ 
peratursteigerung  ausgelöst  werden  kann,  weist,  insofern  dabei  ver¬ 
schiedene  infektiöse  oder  fiebererzeugende  Mikroorganismen  in  Betracht 
kommen,  gleichfalls  nicht  mit  Notwendigkeit  auf  einen  mehrfachen 
fieberhaften  Prozeß  hin,  da  die  verschiedenen  Ursachen  im  Organismus 
in  gleicher  Weise  die  Auslösung  der  fieberhaften  Temperatursteigerung 
bedingen  können.  In  diesem  Sinne  kann  man  wohl  von  einem  ent¬ 
zündlichen,  vielleicht  auch  einem  toxischen,  einem  traumatischen 
Fieber  u.  s.  w.  reden,  die  Fieberursache  kann  dabei  jeweilig  verschieden, 
die  durch  die  verschiedene  Ursache  hervorgerufene  fieberhafte  Tem¬ 
peratursteigerung  aber  ihrem  Wesen  nach  die  gleiche  sein. 

Wenn  wir  nun  auch  auf  Grund  des  vorausgehenden  an  einer 
Unterscheidung  zwischen  fieberhafter  und  nicht  fieberhafter  Temperatur¬ 
steigerung  festhalten,  so  sind  wir  deshalb  noch  weit  entfernt,  gerade  über 
das  Zustandekommen  der  fieberhaften  Temperatursteigerung  genügen¬ 
den  Aufschluß  geben  zu  können,  Vor  allem  sind  wir  darüber  noch  gar 
nicht  unterrichtet,  durch  weiche  Hilfsmittel  die  Einstellung  der  Körper¬ 
temperatur  auf  einen  höheren  Grad  im  fiebernden  Organismus  zustande 
kommt,  welche  Verhältnisse  mitwirken  müssen,  damit  bei  gewissen 
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Formen  der  Temperatursteigerung  diese  erhöhte  Einstellung  in1  so 
hervorragendem  Grade,  bei  anderen  aber  gar  nicht  vorhanden  zu 
sein  scheint.  Das  Problem  der  fieberhaften  Temperatursteigerung  ist 
mithin  nicht  als  gelöst  zu  betrachten,  es  ist  nur  in  gewissem  Sinne 
verschoben  und  die  weitere  Forschung  wird  zu  ergründen  haben, 
welche  Mechanismen  des  Tierkörpers  und  in  welcher  Weise  sie  sich 
ändern  müssen,  damit  jene  eigenartige  Erhöhung  der  Wärmeeinstellung 
sich  entwickelt,  die  wir  als  zum  Wesen  der  fieberhaften  Temperatur¬ 
steigerung  gehörig  bezeichnet  haben. 
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Indem  wir  nun  an  die  Erörterung  der  Fieberursachen  heran¬ 
treten,  wollen  wir  an  der  im  vorausgehenden  begründeten  Trennung 
der  fieberhaften  und  der  nicht  fieberhaften  Temperatursteigerung 
festhalten  und  zunächst  die  Ursachen  der  ersteren  besprechen.  Da 
nun  die  fieberhafte  Temperatursteigerung  hauptsächlich  bei  Infektions¬ 
krankheiten  angetroffen  wird,  diese  aber  wohl  zweifellos  infolge  Gegen¬ 
wart  und  Entwickelung  belebter  Keime,  pathogener  oder  toxischer 
Mikroorganismen  im  Körper  hervorgerufen  werden,  so  liegt  die  An¬ 
nahme  einer  kausalen  Beziehung  zwischen  dem  Fieber  und  den  Er¬ 
regern  der  Infektionskrankheit  sehr  nahe.  Thatsächlich  wurde  denn 
auch  diese  Annahme  schon  seit  längerer  Zeit  gemacht,  zu  dem  Werte 
einer  gut  begründeten  wissenschaftlichen  Hypothese  ist  sie  jedoch 
erst  durch  die  großen  Fortschritte  und  Wandlungen  erhoben  worden, 
welche  die  Bakteriologie  in  der  Medizin  hervorgebracht  hat. 

Acceptiert  man  die  Annahme  einer  kausalen  Beziehung  zwischen 
der  Wirkung  der  Mikroorganismen  im  Körper  und  dem  Auftreten  der 
fieberhaften  Temperatursteigerung,  so  ist  zunächst  die  Frage  zu  ent¬ 
scheiden,  ob  die  Mikroorganismen  einfach  als  Fremdkörper,  vielleicht 
rein  mechanisch,  oder  ob  sie  infolge  ihres  parasitischen  Lebens  im 
befallenen  Organismus,  mithin  doch  wohl  hauptsächlich  infolge  ihrer 
Stoffwechselprodukte  in  demselben  fiebererzeugend  (pyrogen)  wirken. 
Die  erste  Anschauung  hat  wenig  Wahrscheinlichkeit  für  sich,  schon 
deshalb,  weil  die  Mikroorganismen  als  belebte  Gebilde  gewiß  nicht 
ausschließlich  als  Fremdkörper,  also  wie  unbelebte  Gebilde  wirken 
werden.  Die  aus  der  Wechselwirkung  zwischen  den  Mikroorganismen 
und  dem  befallenen  Organismus  sich  ergebenden  chemischen  Vorgänge, 
das  sind  eben  ihre  Stoffwechselprodukte,  werden  bei  der  Wirkungs¬ 
weise  dieser  Parasiten  im  lebenden  Tierkörper  stets  beachtet  werden 
müssen. 
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Es  liegt  bis  jetzt  auch  noch  kein  ausreichender  Beweis  für  die 
Anschauung  vor,  daß  die  Mikroorganismen  schon  durch  ihre  Gegen¬ 
wart  als  Fremdkörper  pyrogen  wirken  können.  Allerdings  hat  man 
dabei  auf  die  schon  seit  längerer  Zeit  bekannte  Beobachtung  hin¬ 
gewiesen,  daß  auch  gewisse  indifferente  Fremdkörper  (Amylum,  Lyco- 
podiumpulver),  in  Salz wasser  suspendiert,  temperatursteigernd  wirken 
können.  Allein  nach  dem  hierüber  Bekannten  muß  zunächst  ein 
Zweifel  darüber  ausgesprochen  werden,  ob  jene  durch  die  intravenöse 
Injektion  der  genannten  Fremdkörper  hervorgerufene  Temperatur¬ 
steigerung  wirklich  als  eine  fieberhafte  angesehen  werden  kann,  oder 
ob  sie  nicht  vielmehr  der  großen  Gruppe  der  nicht  fieberhaften 
Temperatursteigerungen  angehört,  die  wir  noch  näher  zu  behandeln 
haben  werden.  Ist  das  aber  der  Fall,  dann  ist  selbstverständlich  eine 
Vergleichung  der  durch  die  unbelebten  Fremdkörper  bedingten,  und 
der  durch  die  belebten  Mikroorganismen  erzeugten  Temperatur¬ 
steigerung  als  zweier  differenter  Erscheinungen  nicht  thuniich. 

Dagegen  hat  die  Annahme,  daß  die  pyrogene  Wirkung  der  Mikro- 
Organismen  im  Tierkörper  eine  chemische,  durch  gewisse  als  Gifte 
erkannte  Stoffwechselprodukte  bedingte  ist,  in  einer  großen  Anzahl 
von  Untersuchungen  eine  wesentliche  Stütze  gewonnen,  in  denen 
zunächst  der  Nachweis  gelang,  das  sterile  Kulturen  pyrogener  Mikro¬ 
organismen,  die  noch  ihre  Stoffwechselprodukte  enthalten,  thatsächlich 
fiebererzeugend  wirken,  und  daß  es  auch  gelingt,  aus  derartigen 
Kulturen  die  fiebererzeugenden  Stoffe  (Pyrogenin,  Pyrotoxin)  zu 
isolieren. 

Diese  Untersuchungen  nehmen  ihren  Ausgangspunkt  von  den 
bekannten  Arbeiten  Panum’s  \  Billroth’s  2  und  C.  0.  YYeber’s3, 
die  zum  ersten  Male  den  bestimmten  Nachweis  lieferten,  daß  Tiere, 
denen  in  Zersetzung  begriffene  animalische  oder  auch  vegetabilische 
Stoffe  in  das  Unterhautzellgewebe  oder  in  die  Blutbahn  injiziert 
werden,  Fieber  bekommen.  Hierher  gehört  auch  die  fiebererzeugende 
Wirkung  von  übelriechendem,  in  Zersetzung  begriffenem  Eiter.  Aller¬ 
dings  haben  die  gleichen  Autoren,  sowie  auch  Virchow,  Stricker 
und  Albert  4  gezeigt,  daß  auch  der  frisch  entleerte,  völlig  geruch¬ 
lose  Eiter  (pus  bonum  et  laudabile)  auf  welche  Art  immer  dem 
Körper  einverleibt,  temperatursteigernd  wirkt,  und  daß  auch,  wie  wir 
noch  später  erfahren  werden,  eine  große  Reihe  anderer  unzersetzter 
Stoffe  diesen  Effekt  hervorzurufen  imstande  ist. 

Indessen  ist  auch  für  diese  Versuche  auf  die  Unterscheidung  der 
fieberhaften  und  nicht  fieberhaften  Temperatursteigerung  ein  großer 
Nachdruck  zu  legen.  Es  haben  ja  gerade  Filehne  und  seine  Schüler 
zur  Hervorrufung  der  von  ihnen  als  fieberhaft  charakterisierten  Tem¬ 
peratursteigerung  derartige  Stoffwechselprodukte  von  Mikroorganismen 
oder  in  Zersetzung  begriffene  Substanzen  verwendet,  während  es 
gerade  nach  diesen  und  später  noch  zu  erörternden  Untersuchungen 
unwahrscheinlich  ist,  daß  auch  alle  anderen  eben  erwähnten  Stoffe 
eine  fieberhafte  Temperatursteigerung  hervorzurufen  imstande  sind. 

Als  dann  weiterhin  Bergmann  5  aus  derartigen  in  Fäulnis  be¬ 
griffenen  pyrogenen  Substanzen  einen  chemisch  nicht  genauer  charak¬ 
terisierten  Körper,  das  Sepsin,  darstellen  konnte,  der  vielleicht  keine 
einheitliche  Substanz  ist,  trotzdem  er  in  krystallinischer  Form  ge¬ 
wonnen  werden  konnte,  und  der  für  sich  allein  pyrogene  Wirkung 
im  Tierkörper  besitzt,  da  erhielt  die  Annahme,  daß  es  bestimmte 
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Stoffwechselprodukte  der  Mikroorganismen,  also  chemische  Gifte  sind, 
welche  die  fieberhafte  Temperatursteigerung  auszulösen  vermögen, 
eine  weitere  Stütze,  die  in  ihrer  wahren  Bedeutung  allerdings  erst  viel 
später  erkannt  wurde.  Erst  in  letzter  Zeit  wurde  dieses  Sepsin  durch 
Levy  6  als  ein  Stoffwechselprodukt  eines  der  häufigsten  Fäulnis¬ 
erreger,  des  Proteus  vulgaris,  charakterisiert,  das  höchstwahrscheinlich 
an  der  Hervorrufung  der  durch  faulendes  Fleisch  ausgelösten  Ver¬ 
giftungserscheinungen  (Fleisch-  und  Wurstvergiftung)  im  hohen  Grade 
beteiligt  ist. 

Solche  Stoffwechselprodukte  pathogener  Mikroorganismen  hat 
Brieger  7  bei  seinen  ausgedehnten  und  eingehenden  Untersuchungen 
über  diesen  Gegenstand  in  großer  Zahl  zum  Teil  aus  dem  infizierten 
Tierkörper  selbst,  zum  Teil  aus  den  in  Zersetzung  begriffenen  Sub¬ 
stanzen  oder  aus  den  Kulturen  der  Mikroorganismen  dargestellt, 
welche  „den  Funktionen  des  Nervensystems  oder  einiger  seiner  Teile 
sehr  schädlich  werden  können ;  wir  sehen,  daß  diese  Substanzen  nicht 
nur  auf  die  Bewegungssphäre  und  die  Reflexcentren  einwirken,  sondern 
auch  imstande  sind,  die  Respiration,  den  Kreislauf,  die  Temperatur 
und  den  allgemeinen  Zustand  zu  beeinflussen.  Alle  diese  Symptome 
machen  es  wahrscheinlich,  daß  sie  auch  Fieber  zu  erzeugen  vermögen.“ 
(Brieger.) 

Die  Anschauung  nun,  daß  das  Fieber,  vor  allem  das  Infektions¬ 
fieber  und  die  dabei  vorhandene  Temperatursteigerung  eine  Ver¬ 
giftungserscheinung  darstellt,  bedingt  durch  die  Gegenwart  gewisser 
giftiger  Stoffwechselprodukte  der  Mikroorganismen  im  Tierkörper, 
kann  noch  nicht  als  allseitig  gesichert  angesehen  werden.  Zunächst 
ist  es  noch  nicht  gelungen,  diese  Stoffwechselprodukte  überall  da 
nachzuweisen,  wo  man  sie  auf  Grund  des  vorhandenen  Infektions¬ 
fiebers  voraussetzt.  Vielfach  wird  die  Gegenwart  solcher  Produkte 
nur  auf  Analogieschlüsse  gestützt  angenommen,  denen  allerdings  eine 
sichere  Beweiskraft  nicht  zukommt. 

Aber  darüber,  daß  zahlreiche  pathogene  und  auch  nicht  pathogene 
Mikroorganismen  pyrogene  Stoffwechselprodukte  liefern,  kann  wohl 
gar  kein  Zweifel  bestehen.  Auf  diese  Fähigkeit  wurden  von  Donath  8 
mit  positivem  Erfolge  untersucht:  Streptococcus  pyogenes,  Staphylo- 
coccus  pyogenes  aureus,  B.  pyocyaneus,  B.  des  Schweinerotlaufes  und 
andere;  nach  Krehl9  gehören  noch  hierher  Bact.  coli,  Milzbrand-, 
Typhus-,  Diphtheriebacillus,  Bac.  der  Hühnercholera,  Kocn’scher 
Kommabacillus,  Vibrio  Metschnikoff,  B.  prodigiosus,  B.  subtilis, 
Proteus  vulgaris,  Pfeiffer’s  Kapselbacillus. 

Schon  der  Umstand,  daß  auch  rein  saprophytische  Mikroorganismen 
pyrogene  Substanzen  zu  erzeugen  vermögen,  spricht  dagegen,  daß 
die  pyrogenen  Substanzen  bakteriellen  Ursprunges  identisch  mit  dem 
Krankheitsgifte  sind ;  andererseits  ist  aber  auch  die  Anschauung,  daß 
das  Krankheitsgift  gleichzeitig  das  Fiebergift  darstellt,  noch  nicht 
erwiesen.  Thatsächlich  wird  denn  auch  die  Annahme  mehrfach  ver¬ 
treten,  daß  Fiebergift  und  Krankheitsgift  nicht  durch  den  gleichen 
Stoff  bedingt  werden.  Auch  ist  es  wohl  noch  als  fraglich  zu  bezeichnen, 
ob  das  Fiebergift,  das  Pyrotoxin,  eine  einheitliche  Substanz  darstellt, 
und  ob  es  nicht  verschiedene  Pyrotoxine  giebt. 

Büchner  1 0  hatte  bereits  der  Anschauung  Ausdruck  gegeben, 
daß  die  fiebererzeugende  Substanz  den  Bakterienleibern  als  solchen 
zukommt,  daß  es  sich  dabei  um  eine  Eiweißsubstanz  der  Bakterien- 
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zelle  handelt,  die  von  dieser  abgesondert  wird,  oder  beim  Zerfalle 
derselben  in  den  Tierkörper  Übertritt  und  hier  die  fieberhafte  Tem¬ 
peratursteigerung  auslöst.  Auch  Krehl  schließt  sich  dieser  Auf¬ 
fassung  Buchner’s  an  und  konnte  aus  dem  Bact.  coli  eine  fieber¬ 
erzeugende  Albumose  darstellen,  die  allerdings  weit  schwächer  als 
das  Ausgangsmaterial  wirkt.  Eine  sichere  Beziehung  zwischen  der 
Erzeugung  von  Fieber  durch  die  Produkte  eines  abgetöteten  Mikro¬ 
organismus  bei  einer  Tierspecies  und  der  Pathogenität  dieses  Mikro¬ 
organismus  für  die  betreffende  Tierart  scheint  nach  Krehl  nicht  zu 
bestehen.  Für  die  Verschiedenheit  des  Fiebergiftes  spricht  namentlich 
der  gleichfalls  von  Krehl  betonte  Umstand,  daß  durch  Hitze  die 
fiebererzeugende  Substanz  einzelner  Mikroorganismen  stark  ab¬ 
geschwächt  wird,  was  für  Diphtheriebacillen  direkt  erwiesen  wurde, 
während  die  pyrogene  Kraft  der  Bakterienleiber  von  B.  coli,  Typhus-, 
Pyocyaneus-  und  Kapselbacillus  durch  Kochen  nicht  beeinflußt  wird. 
Auch  der  Umstand,  daß  der  aus  der  gleichen  Bakterienart  gewonnene 
Stoff  bei  verschiedenen  Tieren  außerordentlich  verschieden  wirkt, 
dürfte  zu  gunsten  der  eben  erwähnten  Annahme  angeführt  werden. 

Dagegen  hat  Centanni  11  Versuche  mitgeteilt,  aus  denen  hervor¬ 
zugehen  scheint,  daß  die  fiebererzeugende  Substanz,  das  Bakterien- 
Pyrotoxin ,  einheitlicher  Natur  ist,  daß  sie  eine  bei  den  ver¬ 
schiedenen  pathogenen  und  nicht  pathogenen  Bakterien  identische 
Substanz  ist,  die  nicht  zur  Gruppe  der  Eiweißkörper  gehört,  ein 
Degenerationsprodukt  der  Bakterienzelle  darstellt  und  vom  „Chro¬ 
matin“  derselben  abstammt.  Centanni’s  Pyrotoxin  ist  aber  bisher 
ausschließlich  am  Kaninchen  geprüft,  einem  für  Temperatursteige¬ 
rungen  nach  den  verschiedenartigsten  Eingriffen  überhaupt  sehr  ge¬ 
eigneten  Tiere  (Krehl).  Ob  die  durch  das  Pyrotoxin  aus  den  ver¬ 
schiedenen  (pathogenen  und  nicht  pathogenen)  Bakterien  erzielte 
Temperatursteigerung  thatsächlich  in  allen  Fällen  als  echtes  Fieber 
mit  erhöhter  Wärmeeinstellung  aufzufassen  ist,  erscheint  bisher 
überhaupt  noch  nicht  geprüft  zu  sein.  Centanni  schließt  auf  wirk¬ 
liches  Fieber  aus  der  begleitenden  Appetitlosigkeit,  aus  Durchfall, 
Erbrechen  und  der  sich  allmählich  einstellenden  Abmagerung.  Daß 
aber  diese  Symptome  an  und  für  sich  nicht  genügen,  um  eine  Tempe¬ 
ratursteigerung  als  eine  febrile  zu  charakterisieren,  bedarf  nach  dem 
vorausgehenden  wohl  keiner  weiteren  Begründung.  Centanni’s  Ver¬ 
suche  können  nach  unserer  Auffassung  die  Gleichartigkeit  der  fieber¬ 
erzeugenden  Substanz  für  die  verschiedenen  Bakterien  nicht  be¬ 
weisen,  sie  geben  nicht  einmal  hinreichenden  Aufschluß  darüber,  ob 
die  von  ihm  durch  die  „Pyrotoxina  bacterica“  erzeugte  Temperatur¬ 
steigerung  thatsächlich  durchgehends  als  eine  febrile  aufzufassen  ist. 

An  der  Anschauung,  daß  die  fiebererzeugende  Wirkung  vieler 
pathogener  Bakterien  auf  gewissen,  in  ihnen  enthaltenen  oder  von 
ihnen  gebildeten  toxischen  Substanzen  beruht,  wird  auch  die  Beobach¬ 
tung,  daß  aus  nicht  pathogenen  Bakterien  gleichfalls  Substanzen  mit 
temperatursteigender  Wirkung  gewonnen  werden  können,  eine  wesent¬ 
liche  Aenderung  nicht  hervorzurufen  imstande  seien.  Zunächst  wurde 
ja  bereits  darauf  hin  gewiesen,  daß  Fiebergift  und  Krankheitsgift  durch¬ 
aus  nicht  identische  Substanzen  sein  müssen.  Nicht  pathogene  Bak¬ 
terien  könnten  daher  wohl  zu  Temperatursteigerung  eventuell  sogar 
zu  einer  febrilen  Temperatursteigerung  Veranlassung  geben,  ohne 
sonstige  Krankheitserscheinungen  auslösen  zu  müssen ,  ebenso  wie 
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andererseits  streng  pathogene  Mikroorganismen  wohl  zu  typischen 
Krankheitserscheinungen,  vielfach  aber  ohne  Fieber  (Tetanus,  Cholera) 
führen  können.  Das  Fehlen  der  febrilen  Temperatursteigerung  kann 
hier  entweder  auf  das  Fehlen  des  Fiebergiftes  oder  auf  das  Ueber- 
wiegen  temperaturherabsetzender  Substanzen  unter  den  Stoffwechsel¬ 
produkten  der  Mikroorganismen  bezogen  werden,  wir  kommen  hierauf 
noch  zurück. 

Weiterhin  wird  man  für  die  Auffassung  der  Beobachtung,  daß 
auch  nicht  pathogene  Bakterien  temperatursteigernde  Wirkungen  aus¬ 
zulösen  vermögen,  mit  dem  später  noch  näher  zu  erörternden  Um¬ 
stande  zu  rechnen  haben ,  daß  ganz  verschiedenartige  Substanzen, 
Eiweißkörper  und  eiweißähnliche  Körper,  ebenso  wie  eiweißfreie  Stoffe 
eine  Temperatursteigerung  im  Tierkörper  hervorrufen  können, 
deren  Charakterisierung  als  fieberhafte  oder  nicht  fieberhafte  Tem¬ 
peratursteigerung  bisher  noch  nicht  durchgeführt  erscheint.  Es  wäre 
immerhin  an  die  Möglichkeit  zu  denken,  daß  die  durch  nicht  patho¬ 
gene  Mikroben  bedingte  Temperatursteigerung  der  Reihe  der  nicht 
febrilen  an  geh  ört. 

Endlich  wird  man  die  Auffassung,  daß  das  Pyrotoxin  oder  die 
pyrogene  Substanz  bakteriellen  Ursprunges  unter  allen  Umständen 
aus  dem  Inhalte  der  Bakterienzelle  stammt,  nicht  als  erwiesen  an- 
sehen  können.  Die  von  Brieger  dargestellten  fiebererzeugenden 
Stoffe  dieser  Provenienz  stammen  ihrer  Hauptmasse  gewiß  nicht 
aus  den  Bakterienleibern  selbst  ab,  sondern  sie  sind  ein  Produkt  der 
Wechselwirkung,  also  des  Stoffwechsels  zwischen  Bakterienzelle  und 
Nährsubstrat,  So  viel  mir  bekannt  ist,  wurde  bisher  der  Nachweis 
noch  nicht  erbracht,  daß  nicht  pathogene  Mikroorganismen  zur  Ent¬ 
stehung  von  Stoffwechselprodukten  mit  typischer  pyrogener  Wirkung, 
mithin  mit  Hervorrufung  einer  fieberhaften  Temperatursteigerung  Ver¬ 
anlassung  geben  können,  wobei  aber  selbstverständlich  nicht  jede 
Temperatursteigerung,  welche  durch  solche  Stoffwechselprodukte  im 
Gefolge  eventueller  Vergiftungserscheinungen  auftreten  kann,  sofort 
als  eine  fieberhafte  angesprochen  werden  darf. 

Die  Frage  der  temperatursteigernden  Wirkung  nicht  pathogener 
Bakterien  ist  an  und  für  sich  äußerst  wichtig,  sie  ist  aber  noch  keines¬ 
falls  gelöst.  Vor  allem  wird  man  bedenken  müssen,  daß  eine  Bak¬ 
terienart,  welche  zwar  keine  typischen  Krankheitserscheinungen,  aber 
doch  eine  Temperatursteigerung,  gleichgütig  ob  fieberhaft  oder  nicht, 
hervorzurufen  vermag,  streng  genommen  nicht  mehr  zu  den  rein 
saprophytischen  Arten  für  Tier  oder  Mensch  gerechnet  werden  darf. 
Sie  ist  dann  gleichfalls  bereits  in  einem  gewissen  Grade  pathogen; 
damit  verliert  die  ganze  Frage  einen  Teil  ihrer  Bedeutung,  die  ihr 
mehrfach  zugesprochen  wurde.  Es  wird  sich  dann  nur  darum  handeln, 
ob  die  Temperatursteigerung  wirklich  fieberhaft  ist  oder  nicht.  Bis¬ 
her  sind  wir  gewohnt,  das  Fieber  im  Gefolge  einer  mehr  oder  weniger 
schweren  Infektion,  als  eine  der  durch  den  pathogenen  Mikroorganis¬ 
mus  ausgelösten  Krankheitserscheinungen  aufzufässen ;  sollten  nun 
aber  thatsächlich  auch  sogenannte  nicht  pathogene  Mikroorganismen 
eine  typische  febrile  Temperatursteigerung  hervorzurufen  vermögen, 
so  müssten  wir  diese  dann  als  die  einzige  Krankheitserscheinung  der 
stattgehabten  Infektion  ansprechen,  von  einer  nicht  pathogenen  Bak¬ 
terienart  kann  dann  gewiß  nicht  mehr  die  Rede  sein. 

Aber  selbst  dann,  wenn  durch  sogenannte  nicht  pathogene  Bak- 
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terien  eine  nicht  fieberhafte  Temperatursteigerung  ausgeiöst  wird, 
so  ist  auch  diese  schon  ein  Zeichen  der  Reaktion  des  befallenen 
Organismus  gegen  die  Bakterienart,  und  auch  unter  diesen  Verhält¬ 
nissen  kann  von  einer  rein  saprophytischen  Art  füglich  nicht  die 
Rede  sein.  Immerhin  sind  wir  aber  bis  heute  vielleicht  in  etwas  zu 
exklusiver  Weise  daran  gewöhnt,  die  fieberhafte  Temperatursteigerung 
als  eine  Begleiterscheinung  der  Infektion  mit  pathogenen  Mikro¬ 
organismen  anzusprechen. 

Keinesfalls  wird  man  aber  aus  dem  Umstande,  daß  auch  so¬ 
genannte  nicht  pathogene  Mikroorganismen  eine  temperatursteigernde 
Wirkung  zu  veranlassen  vermögen,  schließen  dürfen,  daß  die  Tempe¬ 
ratursteigerung  im  Gefolge  der  bakteriellen  Infektion,  nicht  durch 
die  Einwirkung  von  Stoffwechselprodukten  der  Mikroben ,  sondern 
von  anderen  Momenten  des  befallenen  Organismus  abhängig  ist. 
Ughetti12  hat  nämlich  die  Anschauung  vertreten,  daß  bei  der 
temperatursteigernden  Wirkung  bakteriellen  Ursprunges  weniger  eine 
toxische  Wirkung  der  bakteriellen  Stoffwechselprodukte  im  Spiele  ist, 
daß  dieselbe  vielmehr  von  der  Gegenwart  der  Bakterien  im  Blute, 
und  „von  der  Gegenwart  von  Materialien  im  Blute  abhängt,  welche 
keine  Toxine  sind“13.  Ughetti  nimmt  an  und  bringt  auch  eine  Reihe 
von  Anhaltspunkten  dafür  bei,  daß  die  Gegenwart  der  Bakterien  im 
Blute  zu  einer  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen  Veranlassung  giebt, 
und  daß  erst  dieses  Moment,  die  Hämolyse,  zur  Auslösung  der 
Temperatursteigerung  führt.  Im  Gegensatz  zu  der  früher  erörterten 
chemischen  Wirkung  der  Toxine  bezeichnet  er  die  von  ihm  suppo- 
nierte  Wirkung  als  eine  mechanische,  von  der  Vorstellung  ausgehend, 
daß  es  sich  dabei  nicht  so  sehr  um  eine  Auflösung,  als  um  eine  Zer¬ 
trümmerung  der  roten  Blutkörperchen  handelt,  wobei  die  Zellen- 
trümmer  wie  Fremdkörper  im  Kreisläufe  wirken  und  ebenso  wie  fein 
suspendierte  Fremdkörper  im  Blute  (Emulsionen,  trübe,  mit  körper¬ 
lichen  Elementen  vermengte  Lösungen)  temperaturerhöhend  wirken  14. 

Wir  wollen  nun  keinen  allzugroßen  Wert  darauf  legen,  daß 
Ughetti’s  Annahme  einer  mechanischen  Wirkung  der  zertrümmerten 
Erythrocyten  auf  die  Temperatur  des  Körpers  vollständig  unbewiesen 
ist;  es  kann  ja  überhaupt  a  priori  nicht  einmal  ausgeschlossen 
werden,  daß,  wenn  überhaupt  ein  Einfluß  der  zertrümmerten  Erythro¬ 
cyten  auf  die  Körpertemperatur  besteht,  hierbei  nicht  auch  chemische 
Momente  (endogene  Toxine)  mitwirken.  Wir  wollen  vielmehr  in 
Kürze  auf  die  Gründe  eingehen,  auf  welche  sich  Ughetti  zur 
Stütze  seiner  Anschauung  beruft.  Zunächst  macht  er  auf  die  wohl 
begründete  Koincidenz  aufmerksam,  welche  bei  dem  Malaria-  und 
dem  Rückfallsfieber  zwischen  dem  Auftreten  des  Fiebers,  dem  Er¬ 
scheinen  der  Parasiten  im  Blute  und  den  dadurch  hervorgerufenen 
Veränderungen  der  roten  Blutkörperchen  besteht.  Es  ist  das  große 
Verdienst  von  Golgi15,  Celli  und  Guarneri18,  Maragliano  1 7, 
Marchiafava  und  Celli18,  Grawitz  1 9,  Mannaberg  20  und  Anderen, 
auf  diesen  Zusammenhang  in  eingehender  Weise  aufmerksam  gemacht 
und  gezeigt  zu  haben,  daß  das  Auftreten  des  Fiebers  bei  den  ver¬ 
schiedenen  Malariaformen  zeitlich  mit  der  charakteristischen  Vermehrung 
(Segmentierung)  des  Malariaparasiten  im  Blute  zusammenfällt,  welche 
den  Formenkreis  der  Entwickelung  dieses  eigenartigen  Protozoen  aus¬ 
macht.  Nicht  minder  richtig  ist  die  Beobachtung,  daß  die  Malaria¬ 
parasiten  vorwiegend  in  den  roten  Blutkörperchen  Vorkommen  und 
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in  ihnen  ihren  Formenkreis  vollenden,  daß  sie  nach  dem  Fieber- 
anfalle  plötzlich  verschwinden,  um  vor  einem  solchen  wieder  zu  er¬ 
scheinen,  und  daß  in  der  Regel  die  Heftigkeit  eines  Anfalles  zu  der 
Menge  der  im  Blute  nachweisbaren  Parasiten  in  geradem  Verhältnisse 
steht.  Schon  Golgi,  ferner  Laveran21,  sowie  eine  Reihe  anderer 
Autoren,  darunter  auch  Bacelli22,  die  sich  mit  diesem  Gegenstände 
beschäftigt  haben,  sprechen  den  Veränderungen  der  roten  Blutkörper¬ 
chen  bei  Malaria  für  die  Entstehung  des  Fiebers  eine  große  Be¬ 
deutung  zu.  Aber  diese  „morphologische  Hämodyskrasie“  reicht  nach 
der  übereinstimmenden  Meinung  dieser  Autoren  für  die  Entstehung 
und  den  eigenartigen  Verlauf  des  Malariafiebers  nicht  aus,  weshalb 
sie  der  Vermutung  zuneigen,  daß  auch  die  Malariaparasiten  bei  ihrer 
cyklischen  Vermehrung  eine  pyrogene  Substanz  (Malariatoxin)  oder 
toxische  Substanzen  überhaupt  (Bacelli23)  bilden,  welche  bei  dem 
Zustandekommen  des  Fiebers  mitwirken.  Allerdings  konnten  der¬ 
artige  toxische  Substanzen  bisher  mit  Sicherheit  nicht  nachgewiesen 
werden. 

Ganz  analog  liegen  die  Verhältnisse  beim  Rückfallsfieber,  bei 
welchem  die  charakteristischen  Spirillen  während  des  Anfalles  nur 
im  Blute  vorhanden  sind,  ihre  Zahl  nimmt  bis  zur  Höhe  des  An¬ 
falles  zu,  um  mit  dem  Abklingen  desselben  allmählich  wieder  zu  ver¬ 
schwinden.  Ughetti  ist  hier  zunächst  den  Beweis  dafür  schuldig 
geblieben,  welche  morphologischen  Veränderungen  der  roten  Blut¬ 
körperchen  an  der  Auslösung  des  Fiebers  beteiligt  sein  sollen.  Mit 
der  Annahme,  daß  die  Gegenwart  von  Fremdkörpern  im  Blute  das 
bestimmende  Moment  für  die  Entstehung  des  Rückfallfiebers  sein 
sollen  24,  dürfte  wohl  ein  entscheidendes  Beweismaterial  nicht  gewonnen 
sein,  vielmehr  wird  auch  hier  mit  der  Möglichkeit  der  Einwirkung 
toxischer  Produkte  als  Ursache  der  Temperatursteigerung  gerechnet 
werden  dürfen. 

Ughetti  hat  aber  seine  Anschauung  über  die  Entstehung  der 
fieberhaften  Temperatursteigerung  dahin  verallgemeinert,  daß  das 
Auftreten  von  Fieber  ohne  Schädigung  der  Blutelemente  bisher  noch 
nicht  erwiesen  ist.  Ohne  auf  eine  Trennung  der  fieberhaften  und 
nicht  fieberhaften  Temperatursteigerung  einzugehen,  führt  Ughetti 
eine  Reihe  von  Beispielen  an,  bei  welchen  er  die  durch  die  fieber¬ 
erzeugende  Substanz  bedingte  gleichzeitige  Schädigung  der  roten 
Blutkörperchen  nachweist,  so  daß  er  sich  zu  dem  Schlüsse  für 
berechtigt  hält25,  daß  Injektionen  von  Substanzen  in  die  Blutbahn, 
„welche  der  morphologischen  Krasis  nicht  schädlich  sind,  die  Tem¬ 
peratur  nicht  erhöhen“. 

Indessen  hat  doch  Ughetti  selbst  in  dem  Harnstoff  eine  hyper- 
thermisierende  Substanz  kennen  gelehrt,  deren  Wirkung  er  ausschließ¬ 
lich  als  einen  chemischen  Effekt  aufzufassen  geneigt  ist.  Weiterhin 
soll  an  dieser  Stelle  auf  das  Verhalten  der  Temperatursteigerung  bei 
der  Milzbrandinfektion  von  Kaninchen  hingewiesen  werden,  das  ich 
nicht  in  U  eb  er  ein  stim  in  un  g  mit  den  Angaben  UghettTs  finden  konnte. 
Untersucht  man  bei  diesen  Tieren  zur  Zeit  des  ersten  Nachweises 
der  Temperatursteigerung  ca.  10—24  Stunden  nach  der  Infektion  das 
Blut,  so  läßt  sich  in  der  Regel  weder  eine  Abnahme  ihrer  Zahl  noch 
irgend  eine  morphologische  Alteration  derselben  nachweisen,  trotzdem 
im  After  Temperaturwerte  über  40°  bis  zu  41°  und  darüber  vor¬ 
handen  sein  können.  Ich  teile  Ihnen  diesen  Befund  als  das  Ergebnis 
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einer  ausgedehnten  Untersuchungsreihe  mit,  die  mich  lange  be¬ 
schäftigt  hat.  In  den  späteren  Stadien  der  Erkrankung  kann  aller¬ 
dings  häutig  eine  Verminderung  der  Erythrocytenzahl  konstatiert 
werden,  allein  diese  kann  in  dem  von  Ughetti  supponierten  Sinne 
für  die  Entstehung  der  fieberhaften  Temperatursteigerung  wohl  nicht 
verwertet  werden,  da  sie  ihr  ja  doch  erst  nachfolgt.  Hier  liegt  also 
ein  echtes  Infektionsfieber  vor,  bei  welchem  eine  „morphologische 
Krasis“  der  roten  Blutkörperchen  nicht  nachweisbar  ist.  Auf  die 
weitere  Frage,  ob  das  Milzbrandfieber  durch  Stoffwechselprodukte  der 
Bacillen,  oder  durch  das  massenhafte  Auftreten  der  Bacillen  im  Blute 
und  in  den  Geweben  als  Fremdkörper  im  Sinne  Ughetti’s  entsteht, 
soll  an  dieser  Stelle  nicht  weiter  eingegangen  werden,  es  sei  hier  nur 
bemerkt,  daß  die  Temperatursteigerung  bei  den  infizierten  Kaninchen 
bereits  vor  dem  reichlichen  Auftreten  der  Bacillen  im  Blute  und  in 
den  Geweben  vorhanden  sein  kann. 

Auch  für  eine  andere  experimentell  leicht  hervorzurufende  Form 
der  fieberhaften  Temperatur  Steigerung  können  wir  uns  der  Auffassung 
Ughetti’s  nicht  anschließen.  Gelegentlich  der  Studien  über  den 
Einfluß  gewisser  Eiweißkörper  auf  die  Leukocytenzahl 2  6  konnte  bei 
vielen  Tieren  nach  Hemialbumoseninjektion  (Pepton)  in  die  Blutbahn 
eine  deutliche  Temperatursteigerung  konstatiert  werden.  Dieser  Tem¬ 
peratursteigerung  wurde  damals  irgend  welche  Bedeutung  nicht 
beigelegt,  inzwischen  ist  aber,  wie  wir  später  noch  erfahren  werden, 
gerade  die  durch  Albumosen  bewirkte  Temperatursteigerung  in  eine 
sehr  nahe  Beziehung  zur  febrilen  Temperatursteigerung  gebracht 
worden  (Krehl  und  Mathes).  Eine  Verminderung  der  Erythrocyten¬ 
zahl  konnte  als  gleichzeitiger  Erfolg  der  Hemialbumoseninjektion  von 
mir  damals  nicht  konstatiert  werden,  unmittelbar  nach  der  Injektion 
war  oft  gar  keine  Veränderung  der  Erythrocytenzahl,  manchmal  eine 
geringe  Vermehrung,  selten  eine  unwesentliche  Abnahme  vorhanden. 
Die  in  der  Regel  mehrere  Stunden  nach  der  Injektion  eintretende 
Temperatursteigerung  kann  mithin  in  keine  konstante  Beziehung  zu 
irgend  welchen  durch  Zählung  oder  morphologische  Untersuchung  nach¬ 
weisbare  Veränderungen  der  roten  Blutkörperchen  gebracht  werden. 

Es  haben  übrigens  vor  Ughetti  bereits  Mathieu  und  Maljean27 
eine  analoge  Auffassung  über  eine  primäre  Blutveränderung  als  aus¬ 
lösendes  Moment  für  die  Zunahme  der  Körpertemperatur  aber  gleich¬ 
falls  mit  ungenügender  Begründung  vertreten.  Sie  finden,  daß  das 
Blut  fiebernder  Menschen  und  septisch  infizierter  Tiere  eine  erhebliche 
Verminderung  seines  Sauerstoffgehaltes  zeigt,  welcher  bis  zur  Hälfte 
und  selbst  bis  auf  ein  Drittel  der  Norm  sinken  kann.  Dieser  Zustand 
erscheint  gleich  zu  Beginn  des  Fiebers,  ja  er  kann  der  Temperatur¬ 
steigerung  sogar  vorausgehen  und  wird  als  die  Ursache  der  Tem¬ 
peratursteigerung  allerdings  ohne  zwingende  Gründe  angesprochen. 
Auch  nach  dieser  Auffassung  bewirken  die  pyrogenen  Substanzen 
primär  eine  Veränderung  des  Stroma  der  roten  Blutkörperchen, 
welche  die  Ursache  der  verminderten  Sauerstoffkapazität  des  Eieber¬ 
blutes,  und  die  Ursache  der  Temperatursteigerung  im  Fieber  dar¬ 
stellen  soll.  Es  erinnern  übrigens  diese  Befunde  von  Mathieu  und 
Maljean  an  die  bereits  früher  erwähnten  Angaben  von  Cl.  Bernard 
über  die  Abnahme  der  Sauerstoffkapazität  des  Blutes  überhitzter 
Tiere.  Gerade  dieser  Hinweis  dürfte  aber  kaum  geeignet  sein,  die 
von  Mathieu  und  Maljean  angenommene  primäre  Blutdyskrasie  als 
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Ursache  der  fieberhaften  Temperatursteigerung  zu  stützen.  Schon 
der  auch  von  Mathieu  und  Maljean  betonte  Umstand,  daß  bei  der 
fieberhaften  Temperatursteigerung  oft  eine  Zunahme  der  Oxydations¬ 
größe  im  Organismus  vorhanden  sein  kann,  ist  mit  der  erwähnten 
Anschauung  nicht  ohne  weiteres  vereinbar.  Die  Richtigkeit  der 
erwähnten  Beobachtung  vorausgesetzt,  erscheint  es  wohl  viel  wahr¬ 
scheinlicher,  daß  die  soeben  besprochene  Veränderung  im  Blute  eine 
Begleiterscheinung  der  stattgehabten  Infektion  darstellt,  die  vielleicht 
von  der  febrilen  Aenderung  des  Stoffwechsels  abhängig  ist,  deren 
ursächliche  Beziehung  zur  febrilen  Temperatursteigerung  aber  bisher 
wenigstens  nicht  erwiesen  wurde.  Viel  wahrscheinlicher,  ob  zwar 
auch  noch  nicht  genügend  gestützt,  erscheint  die  Annahme,  daß  die 
Auslösung  der  Temperatursteigerung  durch  das  Fiebergift  unter  Ver¬ 
mittelung  des  Nervensystems  erfolgt,  worauf  einige  Beobachtungen 
Henrijeau’b  2s  über  die  Wirkungsweise  der  Stoffwechselprodukte 
des  Bac.  pyocyaneus  (Pyocyanin)  hinzuweisen  scheinen. 

Es  kann  somit  für  die  fieberhafte  Temperatursteigerung  nicht  als 
erwiesen  angesehen  werden,  daß  ihr  eine  Schädigung  der  roten  Blut¬ 
körperchen  in  dem  von  Ughetti  und  anderen  vermuteten  Sinne  als 
auslösendes  Moment  der  Temperatursteigerung  vorausgehen  muß; 
daß  durch  dieses  Ergebnis  auch  die  allgemeine  Fassung,  welche 
Ughetti  seiner  Meinung  gegeben  hat,  nicht  gewinnt,  ist  wohl  von 
vornherein  klar.  Für  die  fieberhafte  Temperatursteigerung  bleibt  es 
wohl  vorläufig  trotz  vielfacher  Lücken  unserer  Kenntnisse  am  wahr¬ 
scheinlichsten,  daß  sie  durch  Stoffwechselprodukte  von  Mikroorganismen 
ausgelöst  wird,  wobei  die  Frage,  ob  es  sich  bei  den  verschiedenen 
Infektionskrankheiten  um  das  gleiche  oder  um  verschiedene  Stoff¬ 
wechselprodukte  handelt,  vorläufig  noch  als  eine  offene  bezeichnet 
werden  muß.  Manches,  was  wir  später  noch  zu  erörtern  haben  werden, 
kann  zu  gunsten  der  Anschauung  angeführt  werden,  daß  eine  albu- 
mosenartige  Substanz  für  die  Auslösung  der  fieberhaften  Temperatur¬ 
steigerung  von  großer  Bedeutung  ist. 

Es  wäre  aber,  wie  das  Beispiel  der  Diphtheritis  lehrt,  verfehlt 
annehmen  zu  wollen,  daß  die  Mikroorganismen  in  die  allgemeine 
Blutbahn  gelangt  sein  müssen,  ehe  sie  zur  Entstehung  der  fieber¬ 
haften  Temperatursteigerung  Veranlassung  geben.  Vielmehr  spricht 
gerade  das  angeführte  Beispiel,  oder  das  Auftreten  fieberhafter  Tem¬ 
peratursteigerung  bei  lokalisierten  infektiösen  Prozessen  (Pneumonie, 
Erysipel)  zu  gunsten  der  Annahme,  daß  das  Fiebergift  lokal  gebildet 
werden,  und  nach  seiner  Resorption  zur  Entstehung  von  Fieber 
führen  kann. 

Die  Aufstellung  eigener  pyrogener  Mikroorganismen  ist  nach  dem 
hierüber  Bekannten  ebenso  unhaltbar  wie  die  heute  wohl  allgemein 
schon  fallen  gelassene  Aufstellung  pyogener  (Eiterung  erzeugender) 
Mikroben.  Es  giebt  sehr  zahlreiche  Mikroorganismen,  die  sich  nicht 
zu  einer  einheitlichen  Gruppe  zusammenfassen  lassen,  welche  Eiterung 
hervorzurufen  vermögen,  ebenso  giebt  es  auch  sehr  verschiedenartige 
Mikroorganismen,  welche  neben  den  specifischen  Krankheitserschei¬ 
nungen  auch  Fieber  zu  erzeugen  imstande  sind.  Dagegen  giebt  es 
zweifellos  zahlreiche  Bakterien,  die  im  tierischen  Organismus  nicht 
fiebererzeugend  wirken.  Sollten  nun  thatsächlich  bei  der  Züchtung 
solcher  Bakterien  auf  künstlichen  Nährböden  außerhalb  des  Tier¬ 
körpers  aus  ihren  Kulturen  temperatursteigernde  Substanzen  dar- 
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gestellt  werden  können,  so  würde  das  nur  beweisen,  daß  solche 
Mikroben  sich  in  künstlichen  Nährmedien  in  anderer  Weise  als  im 
Tierkörper  entwickeln,  es  würde  aber  gegen  die  Anschauung,  daß  die 
fieberhafte  Temperatursteigerung  in  Abhängigkeit  von  den  Stoff¬ 
wechselprodukten  der  Mikroorganismen  steht,  in  keinerlei  Weise  ins 
Feld  geführt  werden  können. 

Bei  der  Erörterung  des  Einflusses,  den  die  Mikroorganismen  auf 
das  Zustandekommen  der  fieberhaften  Temperatursteigerung  nehmen 
können ,  muß  auch  die  sog.  thermogene  Wirkung  derselben  kurz 
berührt  werden.  Es  ist  bereits  früher  der  Anschauung  von  Zuntz 
gedacht  worden,  daß  die  Mikroben  durch  ihren  eigenen  Oxydations¬ 
zuwachs  an  der  Steigerung  der  Verbrennungsvorgänge  und  damit 
auch  an  der  Temperatursteigerung  im  Fieber  beteiligt  sein  können.  Für 
diese  Auffassung  kann  auch  auf  die  von  F.  Cohn'29,  allerdings 
zunächst  nur  beim  Wachstum  und  namentlich  bei  der  Fruchtbildung 
einiger  Hyphomyceten  konstatierte,  oft  sehr  energische  Temperatur¬ 
steigerung  hingewiesen  werden.  Diese  thermogene  Wirkung  ist  nach 
Cohn  kein  isoliertes  Phänomen;  an  dasselbe  reihen  sich  eine  ganze 
Anzahl  noch  nicht  genauer  untersuchter  Thatsachen  von  Wärmebildung 
durch  Mikrophytenwucherungen,  unter  denen  wohl  die  bis  zur  Selbst¬ 
entzündung  gesteigerte  Erhitzung  des  Heues  durch  die  in  ihm  ein¬ 
geleitete  saure  Gärung  das  markanteste  Beispiel  bildet.  Es  ist  also 
die  Annahme,  daß  die  Mikroorganismen  durch  thermogene  Wirkung 
an  der  Entstehung  einer  Temperatursteigerung  beteiligt  sind,  wohl 
diskutierbar,  es  kommt  ihr  aber  vorläufig  bei  unseren  mangelhaften 
Kenntnissen  hierüber,  speciell  für  die  Frage  der  febrilen  Temperatur¬ 
steigerung  eine  mehr  untergeordnete  Bedeutung  zu. 

Wir  wiederholen  zum  Schlüsse  dieser  Auseinandersetzung,  daß 
die  febrile  Temperatursteigerung  beim  Infektionsfieber  nach  der  hier 
vertretenen  Auffassung  als  eine  Vergiftungserscheinung  aufzufassen 
ist,  wobei  wahrscheinlich  durch  Stoffwechselprodukte  gewisser  Mikro¬ 
organismen  eine  erhöhte  Wärmeeinstellung  mit  gleichzeitiger  Ver¬ 
änderung  von  Wärmeproduktion  und  Wärmeabgabe  in  noch  nicht 
genauer  bekannter  Weise  bedingt  wird. 
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Neunte  Vorlesung. 


Inhalt:  Entzündliches  Fieber.  Infektiöse  und  chemische  Entzündung. 
Aseptisches  oder  traumatisches  Fieber.  Temperatursteigernde  Wirkung  gelöster  Ei¬ 
weißkörper  und  ihrer  Zersetzungsprodukte.  Wirkung  von  Albumosen.  Die  aseptische 
Temperatursteigerung  als  nervöse  Hyperthermie.  Individuelle  Disposition  zu  Tempe¬ 
ratursteigerungen.  Temperatursteigerung  durch  Fermente.  Temperatursteigerung 
bei  Anämie  und  afebrilen  Krankheiten.  Urethralfieber.  Dentitionsfieber.  Hypo¬ 
thermische  Substanzen.  Zweck  und  Bedeutung  der  fieberhaften  Temperatursteige¬ 
rung.  Unschädlichmachung  bakterieller  und  nicht  bakterieller  Gifte  bei  erhöhter 
Temperatur.  Nervöse  Hyperthermie  und  bakterielle  Infektion.  Hohe  Züchtungs¬ 
temperaturen.  Giftzerstörung  im  fiebernden  Organismus.  Fieber  als  Funktions¬ 
äußerung. 

Wir  haben  bisher  bloß  die  Ursachen  des  Infektionsfiebers  näher 
erörtert  und  es  erscheint  nun  geboten,  auch  andere  Fieberformen 
bezüglich  ihres  ursächlichen  Momentes  gesondert  zu  betrachten. 
Zunächst  wird  hier  die  Entzündung  und  das  entzündliche  Fieber  her¬ 
vorzuheben  sein.  Durch  die  klinische  Erfahrung  erscheint  es  sicher¬ 
gestellt,  daß  entzündliche  Prozesse,  sowohl  akute  als  chronische,  sehr 
häufig  mit  Temperatursteigerung  verbunden  sind.  Wenn  nun  auch 
diese  Temperatursteigerung  nicht  mit  absoluter  Regelmäßigkeit  bei 
jedem  entzündlichen  Prozesse  erwartet  werden  darf,  so  ist  sie  doch 
eine  so  häufige  Begleiterscheinung  derselben,  daß  man  den  ursäch¬ 
lichen  Zusammenhang  beider  Prozesse  lange  Zeit  als  gesichert  an¬ 
sah.  Von  der  bereits  früher  widerlegten  Anschauung  ausgehend,  daß 
am  Orte  der  Entzündung  eine  vermehrte  Wärmebildung  stattfindet, 
bezeichnete  man  geradezu  das  Fieber  als  eine  allgemein  gewordene 
Entzündung.  Daß  durch  diese  Auffassungs-  oder  besser  Ausdrucks¬ 
weise  eine  Erklärung  des  Zusammenhanges  zwischen  Entzündung  und 
Fieber  nicht  gegeben  ist,  erscheint  wohl  von  vornherein  klar.  Schon 
der  Umstand,  daß  es  entzündliche  Prozesse  (Nephritis,  Entzündungen 
der  serösen  Häute)  giebt,  die  von  gar  keiner  oder  nur  sehr  gering¬ 
gradiger  Temperatursteigerung  begleitet  sein  können,  hätte  darauf 
hinweisen  sollen,  daß  die  Beziehung  der  beiden  Prozesse  zu  einander 
eine  solche  Ausdrucksweise  nicht  gestattet.  Nichtsdestoweniger  finden 
wir  auch  in  jüngster  Zeit  diese  Meinung  bei  Ughetti  1  vertreten. 
Dort  heißt  es:  „Man  kann  das  Fieber  als  eine  verallgemeinerte  Ent¬ 
zündung  betrachten.  Bei  der  Entzündung  ist  deren  reizendes  Agens 
der  extravasale  und  diavasale  Phagocytismus  vielleicht  mit  Beihilfe 
einer  verhältnismäßigen  örtlichen  Temperaturerhöhung.  Beim  Fieber 


regen  ebenfalls  die  reizenden  Agentien  den  endovasalen  Phagocytis- 
raus  an,  dank  der  Temperaturerhöhung,  welche  in  diesem  Falle  all¬ 
gemein  ist  und  folglich  durch  Reizung  der  thermotaktischen  Nerven- 
centra  hervorgebracht  wird.“  Ich  muß  gestehen ,  daß  ich  mir  bei 
dieser  scheinbar  so  vielsagenden  Erklärung  gar  nichts  denken  kann. 

Als  man  sich  davon  überzeugt  hatte,  daß  die  örtliche  Wärme¬ 
bildung  im  Entzündungsherde  für  die  allgemeine  Temperatursteige¬ 
rung  im  Gefolge  entzündlicher  Prozesse  nicht  verantwortlich  gemacht 
werden  kann,  gewann  die  Anschauung  die  Oberhand,  daß  aus  dem 
Entzündungsherde  eine  Resorption  von  temperatursteigernden  Stoffen 
stattfindet,  die  zur  Entstehung  des  Fiebers  Veranlassung  geben. 
Als  Stütze  dieser  Auffassung  diente  hauptsächlich  der  Umstand,  daß 
es  durch  Eiterinjektionen  in  die  Blutbahn  gesunder  Tiere  gelingt, 
Fieber  hervorzurufen.  Streng  bewiesen  ist  diese  Annahme  dadurch 
allerdings  nicht,  sie  besitzt  jedoch  einen  hohen  Grad  von  Wahrschein¬ 
lichkeit  für  sich  und  steht  in  sehr  naher  Beziehung  zu  unserer  früher 
auseinandergesetzten  Auffassung  über  die  Entstehung  des  Infektions¬ 
fiebers.  Insofern  die  Entzündung  als  eine  durch  Mikroorganismen 
bedingte  Gewebsläsion  aufzufassen  ist,  werden  wir  für  das  Zustande¬ 
kommen  des  entzündlichen  Fiebers  wie  beim  Infektionsfieber  über¬ 
haupt  an  die  Resorption  pyrogener  Stoffwechselprodukte  der  Mikro¬ 
organismen  denken  dürfen ;  das  entzündliche  Fieber  ist  in  diesem 
Falle  nur  eine  besondere  Form  des  Infektionsfiebers  im  allgemeinen. 

Es  wäre  aber,  wie  wir  bei  einer  anderen  Gelegenheit  zu  erörtern 
haben  werden,  weit  gefehlt,  wenn  wdr  jede  von  Temperatursteigerung 
begleitete  Entzündung  als  die  Folge  einer  durch  Mikroorganismen  be¬ 
dingten  Infektion  auffassen  wollten.  Es  giebt  zweifellos  typische  ent¬ 
zündliche  Prozesse  ohne  Mitwirkung  von  Mikroorganismen,  die  man 
als  chemische  bezeichnet  hat.  Bei  diesen  kommt  auch  die  Tempe¬ 
ratursteigerung  ohne  Mitwirkung  von  Mikroorganismen  zustande,  und 
es  frägt  sich  vor  allem,  ob  die  Temperatursteigerung  bei  nicht  in¬ 
fektiösen  Entzündungen  als  eine  fieberhafte  oder  nicht  fieberhafte 
aufzufassen  ist.  Ueber  diesen  Punkt  können  wir  nun  noch  gar  keinen 
bestimmten  Aufschluß  geben  und  wir  werden,  ehe  wir  so  weit  halten, 
mit  beiden  Möglichkeiten  rechnen  müssen.  Entweder  können  auch 
bei  den  chemischen  Entzündungen  im  Entzündungsherde  pyrogene 
Stoffe,  aber  ohne  Mitwirkung  von  Mikroorganismen  entstehen,  die 
nach  erfolgter  Resorption  zu  fieberhafter  Temperatursteigerung  führen, 
oder  es  wird  von  derartigen  Entzündungsherden  in  einer  noch  nicht 
näher  bekannten  Art  eine  Aenderung  der  Wärmeregulation  nicht  fieber¬ 
hafter  Natur  bedingt,  die  zu  einer  Steigerung  der  Körpertemperatur 
führt.  Dabei  kann  es  sich  sowohl  um  Resorption  von  Substanzen 
aus  dem  Entzündungsherde  handeln,  welche  die  Wärmeregulation  vom 
Centralnervensystem  aus  beeinflussen,  oder  es  kann  eine  reflektorische 
Aenderung  der  Wärmeregulation  vom  Entzündungsherde  selbst  zu¬ 
stande  kommen.  Wir  werden  also  bei  unsern  weiteren  Erörterungen 
über  diesen  Gegenstand  stets  die  Fragen  zu  trennen  haben  1)  ob 
eine  fieberhafte  Temperatursteigerung  durch  Bildung  pyrogener  Sub¬ 
stanzen  ohne  Mitwirkung  von  Mikroorganismen  vorliegt;  2)  ob  es 
sich  um  eine  Resorption  temperatursteigender,  aber  nicht  pyrogener 
Substanzen  aus  dem  Entzündungsherde  handelt;  3)  ob  die  Temperatur¬ 
steigerung  unter  Vermittelung  des  Nervensystems  auf  reflektorischem 
Wege  vom  Entzündungsherde  selbst  zustande  kommt? 
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Unter  die  gleichen  Gesichtspunkte  fällt  auch  jene  Form  der 
Temperatursteigerung,  welche  bei  Gewebsläsionen  ohne  Mitwirkung 
von  Mikroorganismen  überhaupt  beobachtet  wird,  und  die  man  als 
aseptisches  oder  traumatisches  Fieber  bezeichnet  hat  im  Gegensätze 
zu  dem  septischen  oder  pyämischen  Fieber,  bei  welchem  die  Be¬ 
teiligung  von  Mikroorganismen  als  erwiesen  anzusehen  ist.  Die  Be¬ 
zeichnung  „traumatisches  Fieber“  ist  darauf  zurückzuführen,  daß  man 
bei  Verletzungen  der  verschiedensten  Art  unter  Verhältnissen,  wo 
eine  Infektion  durch  Mikroorganismen  ausgeschlossen  ist,  kürzer  oder 
länger  dauernde  Temperatursteigerung  eintreten  sah.  Es  muß  aber 
sofort  betont  werden,  daß  die  Annahme  einer  fieberhaften  Temperatur¬ 
steigerung  in  dem  früher  auseinandergesten  Sinne  unter  diesen  Ver¬ 
hältnissen  nicht  als  erwiesen  angesehen  werden  kann.  Die  Bezeich¬ 
nung  „Fieber“  für  diese  Arten  der  Temperatursteigerung  kann 
daher  nur  mit  Vorbehalt  Anwendung  finden.  Wir  wollen  nun  auf 
die  Ursachen  dieser  aseptischen  Temperatursteigerung,  worunter  wir 
die  ohne  Mitwirkung  von  Mikroorganismen  zustande  kommenden 
Formen  der  Temperatursteigerung  der  eben  genannten  Art  zu¬ 
sammenfassen,  etwas  näher  eingehen. 

Die  von  Cohnheim  2  hierüber  aufgestellte  Anschauung,  daß  bei 
derartigen  Zuständen  im  gesunden  Organismus  fremde  und  überdies 
leicht  zersetzbare  Stoffe  in  die  Masse  der  Körperflüssigkeit  eindringen, 
ist  im  wesentlichen  identisch  mit  der  oben  erwähnten  Vermutung, 
daß  es  sich  dabei  um  eine  Resorption  temperatursteigender  Stoffe 
aus  dem  Entzündungsherde,  eventuell  von  dem  Orte  der  Gewebs- 
läsion  handelt.  Cohnheim  wieß  bereits  darauf  hin,  daß  bei  der  Zer¬ 
störung  von  Gewebselementen  diese  selbst  als  die  temperatur¬ 
steigernden  Substanzen  wirken  können,  wobei  er  namentlich  auf  Blut- 
coagula,  gequetschtes  Knochenmark,  zerrissene  Muskelmassen  und 
nekrotisches  Fettgewebe  aufmerksam  machte.  Thatsächlich  gelingt 
es  auch  bei  der  Einverleibung  verschiedener  im  Absterben  begriffener 
oder  abgestorbener  Gewebe  in  den  Tierkörper  unter  aseptischen  Ver¬ 
hältnissen  entschiedene  Temperatursteigerung  auszulösen.  Bei  den 
älteren  Untersuchungen  über  diesen  Gegenstand  dürfte  allerdings  die 
Entscheidung,  ob  es  sich  thatsächlich  um  ein  aseptisches  Fieber 
handelt,  nicht  mit  Sicherheit  gefällt  werden  können.  Die  temperatur¬ 
steigernde  Wirkung  bei  der  Resorption  von  Blut-  und  Blutserum  ist 
schon  seit  längerer  Zeit  bekannt  (Albert  und  Stricker3,  Lieb¬ 
recht  4),  auch  dann,  wenn  es  sich  um  die  Resorption  von  gleich¬ 
artigem  Blute  handelt  (Albert  und  Stricker5,  Angererö,Rouques7), 
wobei  also  eine  intensivere  Zerstörung  der  körperlichen  Elemente  des 
Blutes  ausgeschlossen  erscheint.  Roger8  hat  erst  kürzlich  nach¬ 
gewiesen,  daß  dem  venösen  Blute  in  dieser  Beziehung  eine  energischere 
Wirkung  als  dem  arteriellen  zukommt,  was  wohl  mit  der  differenten 
chemischen  Zusammensetzung  des  venösen  Blutes  im  allgemeinen  in 
Beziehung  gebracht  werden  kann.  Ebenso  ist  bereits  durch  ältere 
Untersuchungen  nachgewiesen  und  jüngst  durch  Paulssen9  bestätigt 
worden,  daß  Muskel-  und  vollständig  aseptische  Organextrakte  (Milz, 
Nieren,  Leber,  Thyreoidea  etc.)  bei  subkutaner  oder  intravasaler  Ein¬ 
führung  in  den  Organismus  temperatursteigernd  wirken  können. 

Welche  Substanzen  in  diesen  Extrakten  im  Speciellen  als  die 
temperatursteigernden  anzusprechen  sind,  ist  im  Einzelfalle  nicht  ent¬ 
schieden,  höchstwahrscheinlich  handelt  es  sich  aber  um  gelöste  Be- 
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standteile  des  Zelleninhaltes.  Krehl  hat  in  der  bereits  mehrfach 
angeführten  Untersuchung  den  Versuch  unternommen,  eine  Lösung 
dieser  Frage  anzubahnen,  indem  er  verschiedene  als  Zellenbestand¬ 
teile  oder  als  Derivate  von  solchen  bekannte  Substanzen  in  reiner 
Form  auf  ihre  temperatursteigernde  Wirkung  prüfte.  Steriles  Hühner¬ 
eiweiß,  sowie  eine  Reihe  anderer  Eiweißkörper  (Harnack’s  aschefreies 
Eiweiß,  Serumalbumin,  Globulin,  Vitelin,  Nuclein)  geben  gering¬ 
gradige  Temperatursteigerung.  Die  künstlich  dargesteliten  hydrierten 
Eiweißkörper  in  vollständig  reiner  Form  (Proto-,  Deutero-,  Hetero- 
albumose,  Pepton,  Atmidalbumose  und  Antipepton)  wirken  bei  ver¬ 
schiedenen  Tieren  ganz  verschieden.  Hunde  erscheinen  ganz  indiffe¬ 
rent,  Meerschweinchen  reagieren  am  intensivsten,  doch  hält  sich  auch 
hier  die  Temperatursteigerung  nur  in  engen  Grenzen.  Krehl  hat 
dann  weiterhin  auch  noch  gewisse  Zersetzungsprodukte  des  Eiweiß¬ 
moleküls  (Leucin,  Harnstoff,  Asparaginsäure,  Asparagin,  Glycocoll, 
Acetamid,  Hippursäure,  Tyrosin)  auf  ihre  temperatursteigernde  Wir¬ 
kung  geprüft,  ohne  aber  zu  einem  bestimmten  Urteile  zu  gelangen, 
so  daß  es  vorläufig  noch  nicht  angeht,  die  temperatursteigernde 
Wirkung  der  genannten  Eiweißkörper  auf  bestimmte  Teile  des  Eiweiß¬ 
moleküls  zurückzuführen. 

Die  Frage,  ob  die  durch  diese  Eiweißkörper  und  durch  die 
anderen  von  Krehl  untersuchten  Substanzen  ausgelöste  Temperatur¬ 
steigerung  wirklich  als  eine  fieberhafte  in  dem  hier  festgehaltenen 
Sinne  angesprochen  werden  kann,  ist  zunächst  noch  nicht  als  gelöst 
anzusehen.  In  dieser  Beziehung  scheinen  zunächst  bloß  für  die 
Albumosen  und  die  albumosenartigen  Körper  etwas  klarere  Ver¬ 
hältnisse  vorzuliegen,  indem  es  höchst  wahrscheinlich  ist,  daß  die 
durch  dieselben  hervorgerufene  Temperatursteigerung  als  eine  febrile 
in  dem  hier  erörterten  Sinne  aufzufassen  ist,  während  für  die  durch 
die  übrigen  oben  genannten  Substanzen  hervorgerufene  Temperatur¬ 
steigerung  eine  sichere  Entscheidung  noch  nicht  getroffen  werden 
kann. 

Die  temperatursteigernde  Wirkung  der  albumosenartigen  Sub¬ 
stanzen  war  bereits  durch  Ott  und  Collmar  1 0  erkannt  worden,  sie 
hat  in  neuerer  Zeit  durch  Mathes11  eine  gründliche  Untersuchung- 
erfahren.  Nachdem  bereits  Kühne  1 2  auf  die  analogen  temperatur¬ 
steigernden  und  anderweitigen  Wirkungen  rein  dargestellter  Albu¬ 
mosen  und  des  KocH’schen  Tuberculin  hingewiesen  hatte,  nachdem 
weiterhin  mehrfach  auf  die  Gegenwart  giftig  wirkender  Albumosen 
(Toxalbumosen)  in  Bakterienkulturen  aufmerksam  gemacht  worden  war 
(Brieger  und  Fraenkel13  bei  Diphtheritis,  Martin14  bei  Anthrax, 
Tizzoni  und  Cantani15  bei  Tetanus)  stellte  Mathes  fest,  daß  man 
durch  Injektion  von  Deuteroalbumosen  sämtliche  Reaktionen  des 
Tuberkulin  am  Menschen  und  am  Tier  erhalten  kann.  Die  Fieber¬ 
wirkung  der  Albumose  ist  bei  gesunden  und  tuberkulösen  Tieren 
eine  sehr  verschiedene.  Gesunde  Menschen  und  Tiere  bedürfen  im 
allgemeinen  weit  größerer  Gaben  zur  Erzielung  einer  Temperatur¬ 
steigerung  als  tuberkulöse.  Dies  ist  nach  Mathes  darauf  zurück¬ 
zuführen,  daß  in  tuberkulös  erkrankten  Organen  gleichfalls  Albumosen 
gebildet  werden,  die  nach  einer  Album oseninjektion  aus  den  Organen 
in  die  allgemeine  Cirkulation  übertreten  und  sich  nun  in  ihrer 
Wirkung  zu  den  injizierten  Mengen  der  Albumosen  hinzuaddieren.  Die 
große  Bedeutung,  welche  den  Albumosen  im  Fieber  zukommt,  erhellt 
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auch  aus  dem  Umstande,  daß  Mathes  1 6  im  Harne  des  Menschen 
bei  verschiedenen  fieberhaften  Krankheiten  Albumosen  nachweisen 
konnte,  die  bei  Tieren  wieder  hohe  und  länger  dauernde  Temperatur¬ 
steigerung  hervorriefen.  Mathes  deutet  bereits  darauf  hin,  daß  es 
fraglich  ist,  ob  bei  allen  Formen  der  experimentellen  Temperatur¬ 
steigerung  Albumosen  im  Harne  auftreten ;  vielleicht  liegt  gerade  in 
diesem  Umstande  ein  weiteres  Kriterion  zur  Unterscheidung  der 
fieberhaften  und  nicht  fieberhaften  Temperatursteigerung. 

Unter  den  Eiweißkörpern,  speciell  unter  den  Hydrationsprodukten 
derselben,  scheint  jedenfalls  den  Albumosen  für  das  Zustandekommen 
der  fieberhaften  Temperatursteigerung  eine  große  Bedeutung  zuzufallen, 
und  es  wird  durch  weitere  Untersuchungen  festzustellen  sein,  ob  bei 
dem  aseptischen  Fieber  gleichfalls  die  Mitwirkung  dieser  Körper  in 
Betracht  kommt;  durch  die  Untersuchungen  von  Gangolphe  und 
Courmont17,  die  durch  Injektion  von  Extrakten  aus  nekrotischen 
Geweben  Temperatursteigerung  erzielten,  erscheint  dieser  Nachweis 
noch  nicht  erbracht.  Keinesfalls  wird  man  aber  gegenwärtig  bereits 
die  Temperatursteigerung  im  Infektionsfieber  einfach  als  Albumosen- 
wirkung  ansprechen  können.  Gerade  aus  den  letzten  diesbezüglichen 
Untersuchungen  von  Krehl  und  Mathes18  geht  klar  hervor,  daß 
eine  chemisch  reine,  aus  Eiweißkörpern  dargestellte  Deuteroalbumose 
und  ein  chemisch  gleichfalls  als  Deuteroalbumose  anzusprechender, 
aber  aus  einer  stark  virulenten  B.  coli-Kultur  hergestellter  Körper  in 
ihrer  Gift-  und  Fieberwirkung  sich  quantitativ  sehr  verschieden  ver¬ 
hielten,  so  daß  man  die  Vermutung  nicht  abweisen  kann,  daß  bei  der 
intensiven  Wirkung  der  Toxalbumosen  bakteriellen  Ursprunges  neben 
der  Albumosenwirkung  noch  specifische  Wirkungen  bakterieller  Pro¬ 
dukte  in  Betracht  kommen,  oder  mit  anderen  Worten,  daß  die  Gift- 
und  Fieberwirkung  der  bakteriellen  Albumosen  doch  nicht  identifiziert 
werden  kann  mit  jener  der  Albumosen  anderen  Ursprunges. 

Die  angeführten  Erfahrungen  lassen  also  eine  Entscheidung  der 
Frage  nicht  zu,  ob  und  unter  welchen  Verhältnissen  nach  sukutanen 
Verletzungen  und  Gewebsläsionen  überhaupt  Temperatursteigerung 
zustande  kommt,  ob,  wenn  sie  zustande  kommt,  die  Temperatur¬ 
steigerung  beim  „aseptischen  Fieber“  als  eine  fieberhafte  event.  als 
eine  afebrile  anzusprechen  ist  und  ob  sie  durch  Resorption  be¬ 
stimmter  Substanzen  von  dem  Orte  der  Gewebsläsion  her  entsteht. 
Bei  dieser  Sachlage  erscheint  der  bereits  von  früheren  Autoren 
und  unter  den  neueren  namentlich  von  Billroth  ausgesprochene 
Gedanke  immerhin  beachtenswert,  daß  die  Temperatursteigerung 
im  Gefolge  aseptischer  und  traumatischer  Prozesse  nicht  so  sehr 
auf  die  direkte  Resorption  bestimmter  Substanzen  von  der  er¬ 
krankten  Stelle,  als  vielmehr  auf  eine  indirekte  (reflektorische) 
Wirkung  durch  den  Reiz  des  erkrankten  Gewebes  auf  das  Nerven¬ 
system  zurückzuführen  ist,  so  daß  dabei  eine  nervöse  Hyperthermie 
vorliegen  würde.  Zu  gunsten  dieser  Auffassung  hat  Cl.  Bernard  1 9 
einige  Beobachtungen  über  das  Ausbleiben  der  aseptischen  Tem¬ 
peratursteigerung  im  enervierten  Gewebe  beigebracht,  doch  haben 
dieselben  eine  weitere  Beachtung  nicht  erfahren.  Sie  würden,  ihre 
Richtigkeit  vorausgesetzt,  allerdings  einen  schwerwiegenden  Beweis 
zu  gunsten  der  Annahme  bilden,  daß  es  unter  den  aseptischen  Tem¬ 
peratursteigerungen  solche  giebt,  die  nicht  als  fieberhafte  angesprochen 
werden  können. 
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Man  wird  aber  auch  den  Erfahrungen  Krehl’s  gegenüber  darauf 
hinweisen  dürfen,  daß  wohl  jede  der  oben  genannten  Substanzen 
einzeln  genommen  in  minder  intensiver  Weise  auf  die  Aenderung 
der  Körpertemperatur  einwirken  kann,  als  bei  gleichzeitiger  Einwirkung 
zweier  oder  mehrerer  derselben,  was  wohl  in  Wirklichkeit  als  Kegel 
angesehen  werden  darf.  Wie  kompliziert  alle  diese  Verhältnisse  vor¬ 
läufig  noch  sind,  geht  ja  auch  aus  der  von  Krehl  selbst  angeführten 
Beobachtung  hervor,  daß  die  früher  erwähnten  Albumosen  bei 
gesunden  Tieren  in  weit  geringerem  Grade  als  bei  erkrankten  oder 
solchen  Tieren  wirken,  welche  eine  einmalige  Infektion  bereits  über¬ 
standen  haben.  Die  oben  ausgesprochene  Anschauung,  daß  hierbei 
aus  dem  erkrankten  Gewebe  ausgeschwemmte  Albumosen  mitwirken, 
besitzt  ja  doch  nur  den  Wert  einer  Vermutung,  und  man  wird  wohl 
doch  nicht  umhin  können,  individuelle  Momente,  die  in  einer  vorläufig 
noch  ungeklärten  Labilität  des  Wärmehaushaltes  begründet  sein  können, 
für  die  Erklärung  derartiger  Erscheinungen  heranzuziehen.  Es  ist 
ja  auch  vom  Menschen  bekannt,  daß  einzelne  Individuen  sehr  leicht 
und  sehr  intensiv  zu  Temperatursteigerungen  disponieren,  während 
andere  nach  Einwirkung  einer  ganz  analogen  Schädlichkeit  weit 
geringer  reagieren. 

Zu  den  Gewebsbestandteilen,  welche  zu  Temperatursteigerung 
Veranlassung  geben  können,  werden  auch  verschiedene  hydrolytische 
Fermente  gerechnet  werden  müssen  (Fibrinferment,  Pepsin,  Trypsin, 
Lab,  Invertin) ;  einzelne  pflanzliche  Enzyme  wirken  ganz  analog 
(Emulsin,  Myrosin,  Papayotin,  Diastase).  Die  temperatursteigernde 
Wirkung  des  Fibrinfermentes  war  bereits  Edelberg20  unter  Al. 
Schmxdt’s  Leitung  aufgefallen,  indem  er  bei  zahlreichen  experimentell 
an  Tieren  hervorgerufenen  infektiösen,  namentlich  septischen  Prozessen 
auf  eine  Zunahme  des  Fibrinfermentes  im  Blute  aufmerksam  machte, 
sodaß  er  die  Septicämie  im  allgemeinen  und  das  septische  Fieber 
im  besonderen  als  eine  Fermentintoxikation  ansprach.  Bei  einer 
Nachuntersuchung  dieser  Angabe  konnte  LIammerschlag  21  im  Ader¬ 
laßblute  fiebernder  Menscjien  (Infektionsfieber)  freies  Fibrinferment 
wohl  in  einer  großen  Zahl  von  Fällen  (80  Proz.)  nachweisen,  doch 
war  die  Zunahme  gegen  die  Norm  keine  so  bedeutende,  und  der 
Zusammenhang  beider  Erscheinungen  doch  nicht  so  konstant,  um 
daraufhin  das  Fibrinferment  geradezu  als  die  Ursache  des  Fiebers 
ansprechen  zu  können.  Nach  Bergmann  und  Angerer22  rufen 
auch  frisch  bereiteter  Magen-  und  Pankreassaft,  in  die  Blutbahn  von 
Tieren  injiziert,  ebenso  wie  Pepsinlösungen  selbst  Temperatursteige¬ 
rung  hervor.  Indessen  geht  aus  den  Untersuchungen  von  Krehl 
hervor,  daß  die  temperatursteigernde  Wirkung  von  Lab,  Pepsin, 
Diastase,  Invertin  und  Papayotin  doch  nicht  als  eigentliche  Ferment¬ 
wirkung  aufgefaßt  werden  kann,  da  die  Temperatursteigerung  auch 
noch  nach  längerem  Erhitzen  des  Präparates  zu  erzielen  ist;  höchst¬ 
wahrscheinlich  handelt  es  sich  dabei  um  die  Wirkung  beigemengter 
albumosenartiger  Eiweißkörper,  was  für  Lab  direkt  nachgewiesen 
wurde.  Analog  dürfte  es  sich  auch  mit  dem  Emulsin  und  Myrosin 
verhalten  (Hildebrandt23).  Die  temperatursteigernde  Wirkung  von 
Blut  wird  von  Krehl  auf  beigemengtes  Fibrinferment  bezogen,  da 
die  Injektion  von  Blut  nur  dann  temperatursteigernd  befunden  wurde, 
wenn  in  dem  injizierten  Blute  bereits  Ferment  in  größerer  Menge 
vorhanden,  oder  wenn  durch  Auflösung  der  Blutkörperchen  reichlichere 
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Gelegenheit  zu  seiner  Entstehung  gegeben  war.  Mit  dieser  An- 
schauung  steht  auch  der  bereits  früher  erwähnte  Befund  in  Ueber- 
einstimrnung,  daß  das  venöse  Blut  intensiver  als  das  arterielle 
temperatursteigernd  wirkt,  da  nach  Al.  Schmidt  in  dem  ersteren 
schon  in  vivo  größere  Fermentmengen  vorhanden  sind. 

Wenn  wir  nun  nochmals  die  vorliegenden  Angaben  über  das 
„aseptische  Fieber“  überblicken,  so  werden  wir  wohl  sagen  müssen, 
daß  seine  Entstehung  durch  die  Resorption  gewisser,  bei  dem  Gewebs¬ 
zerfall  oder  der  Gewebsläsion  gebildeter  Substanzen  zwar  nicht  streng 
bewiesen,  aber  doch  bis  zu  einem  gewissen  Grade  wahrscheinlich  ist. 
Gewisse  Formen  der  Temperatursteigerung  bei  einzelnen  Krankheiten, 
bei  denen  Infektionsprozesse  nicht  mitwirken,  werden  wohl  hierher 
gerechnet  werden  dürfen.  Hierher  gehört  vor  allem  die  Temperatur¬ 
steigerung  bei  verschiedenen  Formen  der  Anämie,  bei  welchen  eine 
Gewebsläsion  im  Blute  vorliegt,  und  hierher  gehören  auch  gelegent¬ 
liche  Temperatursteigerungen  im  Gefolge  chronischer  an  sich  fieber¬ 
loser,  aber  mit  Gewebszerfall  einhergehender  degenerativer  Prozesse, 
deren  Abtrennung  vom  „Fieber“  bereits  von  Filehne  betont  wurde. 
Ergänzend  muß  aber  hinzugefügt  werden,  daß  bei  der  kausalen  Be¬ 
urteilung  der  aseptischen  Temperatursteigerung  auch  der  Umstand 
einer  reflektorischen  Beeinflussung  des  vasomotorischen  Nervensystems, 
oder,  wie  Cl.  Bernard24  sagt,  der  thermischen  Nerven  überhaupt 
zu  berücksichtigen  ist,  unter  welchem  Namen  Bernard  die  Vaso¬ 
konstriktoren  und  Dilatoren  und  die  bereits  erwähnten  nerfs  calori- 
fiques  et  frigorifiques  zusammenfaßt.  Die  Möglichkeit,  daß  einzelne 
kurz  dauernde  Formen  der  aseptischen  Temperatursteigerung  ohne 
Resorption  irgend  welcher,  die  Temperatur  beeinflussender  Sub¬ 
stanzen,  bloß  auf  dem  Wege  eines  reflektorischen  Vorganges,  sei  es 
auf  die  Vasomotoren,  sei  es  auf  die  sensibeln  Nerven  oder  auf  das 
Centralnervensystem  zustande  kommen  können ,  ist  vorläufig  nicht 
auszuschließen,  wenn  auch  die  näheren  Bedingungen  für  den  Eintritt 
eines  solchen  Reflexes  vorläufig  noch  ganz  unklar  sind.  Das  hervor¬ 
stechendste  Beispiel  dieser  Art  ist  wohl  das  sog.  „Urethralfieber“, 
das  gelegentlich  nach  Einführung  des  Katheters  in  die  Harnröhre  auf- 
tritt ;  auch  das  „Dentitionsfieber“  dürfte  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
hierher  zu  rechnen  sein.  Es  muß  vorläufig  aber  noch  unentschieden 
bleiben,  welche  unter  diesen  aseptischen  Temperatursteigerungen  als 
febrile  und  welche  als  afebrile  anzusprechen  sind.  Jedenfalls  dürfte 
aber  jetzt  schon  die  Behauptung  aufgestellt  werden  können,  daß  die  Be¬ 
zeichnungen  „aseptische  Fieber“  bisher  vielfach  auch  dann  Anwendung 
fand,  wo  wahrscheinlich  keine  fieberhafte  Temperatursteigerung  vorlag. 

Beiläufig  mag  hier  nur  kurz  darauf  hingewiesen  werden,  daß  es 
auch  sehr  zahlreiche  Substanzen  giebt,  welche  im  Tierkörper  eine 
Herabsetzung  der  Temperatur  hervorrufen  (Hypothermie).  Hierher 
gehören  sowohl  im  Tierkörper  selbst  gebildete  Gifte,  die  bei  Auto¬ 
intoxikationen  eine  Temperaturherabsetzung  bewirken  können,  als  auch 
Gifte  anderer  Art  (Alkohol,  Aether,  Chloroform,  Morphium,  Chloral  etc.), 
während  die  durch  veränderte  Wärmeeinstellung  nach  Darreichung  der 
sog.  Antipyretica  im  fiebernden  Organismus  erzielte  Temperatur¬ 
herabsetzung  streng  genommen  von  der  eben  erwähnten  Hypothermie 
abzusondern  ist,  unter  welcher  wir  sensu  strictiori  in  der  Regel 
jene  meistens  tiefe  Temperaturherabsetzung  unter  die  Norm  im 
fiebernden  und  nicht  fiebernden  Organismus  begreifen,  welche  zwar 
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gleichfalls  durch  Giftwirkung  bedingt  wird,  bei  welcher  aber  in  der 
Regel  der  Gesamtorganismus  mehr  oder  weniger  mitbeeinflußt  er¬ 
scheint.  Als  nicht  strenge  zu  dem  hier  behandelten  Gegenstände 
gehörig,  wollen  wir  uns  aber  mit  dieser  Giftwirkung  nicht  weiter  be¬ 
fassen.  Indessen  muß  doch  darauf  aufmerksam  gemacht  werden  daß 
auch  in  Bakterienkulturen  hypothermisierende  Substanzen  nachgewiesen 
wurden  (Krehl).  Es  kann  daher  der  Fall  Vorkommen,  daß  eine  durch 
bakterielle  Giftwirkung  bedingte  Temperatursteigerung  bei  gleichzeitiger 
Einwirkung  hypothermischer  bakterieller  Substanzen  verdeckt  wird, 
gar  nicht  zum  Vorschein  gelangt,  event.  sogar  nur  Temperaturherab¬ 
setzung  zum  Ausdrucke  gelangen  kann.  Ob  das  gelegentliche  Aus¬ 
bleiben  einer  Temperatursteigerung  bei  einer  Infektion  auf  derartige 
Verhältnisse  zurückzuführen  ist,  muß  vorläufig  unentschieden  bleiben. 


Zum  Schlüsse  dieser  Vorlesung  will  ich  noch  mit  einigen  Worten 
auf  die  Frage  nach  der  Bedeutung  und  dem  Zwecke  der  fieberhaften 
Temperatursteigerung  für  den  Körper  eingehen.  Die  Frage  ist  Jahr¬ 
hunderte  alt  und  wurde  bereits  von  Hxppokrates  dahin  beantwortet, 
daß  das  Fieber  ein  Heilbestreben  des  Organismus  gegen  die  Krank¬ 
heit  darstellt,  eine  Anschauung,  welche  die  ganze  mittelalterliche 
Medizin  beherrschte,  und  auch  noch  in  der  Auffassung  Sydenham’s 
(1689) :  „Das  Fieber  ist  nichts  anderes  als  ein  Mittel,  dessen  sich  die 
Natur  bedient,  um  die  reinen  Teile  des  Blutes  von  den  unreinen  zu 
scheiden,“  sowie  in  jener  von  Stahl  (1716):  „Das  Fieber  ist  das  beste 
Mittel,  um  die  Fiebermaterie,  ihre  Wirkungen  und  schädlichen  Eigen¬ 
schaften  aus  dem  Körper  auszutreiben“  ihre  Vertretung  findet. 

Erst  um  die  Mitte  unseres  Jahrhunderts  trat  ein  Umschwung 
dieser  Anschauung  ein,  der  hauptsächlich  veranlaßt  wurde  durch  die 
von  ärztlicher  Seite  betonten  Gefahren  des  Fiebers  für  den  mensch¬ 
lichen  Organismus.  Vorwiegend  war  es  Liebermeister,  der  in 
seinem  bereits  öfter  erwähnten  grundlegenden  Buche  diesen  Stand¬ 
punkt  vertrat  und  als  natürliche  Konsequenz  dieser  Auffassung  die 
Bekämpfung  des  Fiebers  und  vor  allem  der  fieberhaften  Temperatur¬ 
steigerung  durch  die  antipyretische  Behandlung  als  die  wichtigste 
Aufgabe  des  Arztes  hinstellte.  Wir  werden  auf  diese  Gefahren  der 
erhöhten  Fiebertemperatur  für  den  Organismus  später  noch  ausführ¬ 
licher  zurückzukommen  haben,  betonen  aber  bereits  an  dieser  Stelle, 
daß  dieselben  mehrfach  überschätzt  worden  sind.  Von  theoretischer 
Seite  hat  in  letzterer  Zeit  namentlich  Pflüger  und  seine  Schule  den 
alten  Standpunkt  von  Hippokrates  wieder  acceptiert  und  das  Fieber 
geradezu  als  heilende  Reaktion  des  Organismus  gegen  die  eingedrungene 
fiebererzeugende  Schädlichkeit  angesprochen.  Nach  der  Ausdrucks¬ 
weise  von  Finkler  *  4  a  „würde  die  septische  Substanz  durch  Um¬ 
stimmung  der  absoluten  und  relativen  Erregbarkeit  bestimmter 
Nervenprovinzen,  sowie  durch  direkte  Reizung  sich  selber  das  läu¬ 
ternde  Feuer  anzünden ;  es  würde  die  Aktivität  eines  Nerventeiles 
eintreten,  um  das  Bedürfnis  sämtlicher  Organe  zu  befriedigen,  nämlich 
die  Erhaltung  normaler  Thätigkeit  unbehindert  durch  das  Leben  und 
die  chemischen  Energien  fremder,  in  das  Innere  des  Organismus  ein¬ 
geführter  Substanzen.“ 

Als  nun  die  Bedeutung  der  Mikroorganismen  für  das  Zustande¬ 
kommen  des  Infektionsfiebers  festgestellt  wurde,  da  spitzte  sich  die 
Frage  über  den  Zweck  des  Fiebers  und  der  fieberhaften  Temperatur- 
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Steigerung  dahin  zu,  ob  zwischen  der  Erhöhung  der  Körpertemperatur 
im  Fieber  und  der  Vernichtung  der  schädigenden  Mikroorganismen 
im  erkrankten  Körper  ein  bestimmter  Konnex  besteht.  Trotzdem 
nun  bereits  über  diesen  Punkt  eine  große  Zahl  von  Angaben  vor¬ 
liegen,  sind  wir  doch  noch  nicht  in  der  Lage,  ein  bestimmtes  Urteil 
nach  dieser  Richtung  hin  abgeben  zu  können. 

So  konstatierte  Pasteur-5,  daß  die  angeblich  gegen  Milzbrand 
immunen  Hühner  der  Infektion  unterliegen,  sobald  die  Tiere  durch 
Eintauchen  in  kaltes  Wasser  entsprechend  abgekühlt  werden;  in 
Bestätigung  dieses  Befundes  giebt  Wagner  26  an,  daß  die  Aulhebung 
der  Immunität  durch  Kälte  zurückzuführen  ist  auf  die  durch  dieselbe 
bedingte  Abschwächung  der  phagocytären  Thätigkeit  der  Leukocyten 
und  verwandter  Zellen.  Es  muß  aber  hervorgehoben  werden,  daß 
bereits  Koch-7  keine  absolute  Immunität  der  Hühner  gegen  Milz¬ 
brand  konstatieren  konnte,  weshalb  die  obigen  Angaben  nicht  in  dem 
Sinne  verwertet  werden  können,  daß  in  der  hohen  Temperatur  der 
Hühner  thatsächlich  die  Ursache  ihrer  vermeintlichen  Immunität,  und 
in  der  Abkühlung  derselben  thatsächlich  die  Ursache  der  Abnahme 
von  Schutzvorrichtungen  im  Körper  (resistence  vitale)  gelegen  sei. 

Andererseits  konnte  Flügge  2  8  bei  direkter  Prüfung  der  Frage 
nach  dem  schädigenden  Einfluß  erhöhter  Temperaturen  außerhalb  des 
Körpers  auf  gewisse  Mikroorganismen  einen  solchen  nicht  feststellen. 
Bei  Züchtung  zahlreicher  Bakterien,  welche  bei  niederer  Temperatur 
für  die  benutzten  Versuchstiere  nicht  pathogen  sind,  bei  hohen  der 
Körperwärme  naheliegenden  Temperaturen  gelang  es,  dieselben  zu 
starker  Vermehrung  und  zu  einer  Invasion  im  Versuchstiere  zu  bringen. 
Hier  kann  also  von  einer  Schädigung  der  Mikroorganismen  durch 
eine  Erhöhung  der  (Züchtungs-)Temperatur  gewiß  nicht  die  Rede  sein. 

Dagegen  findet  Rovighi29  in  Anlehnung  an  den  oben  aus¬ 
gesprochenen  Gedanken,  daß  mit  Speichel  infizierte  Kaninchen  die 
Infektion  bei  erhöhter  Temperatur  (im  Wärmschrank)  besser  über¬ 
stehen  als  solche,  die  man  während  der  Krankheit  abkühlt.  Er  ver¬ 
mutet,  daß  die  bei  der  Infektion  im  Körper  gebildeten  Giftstoffe  bei 
erhöhter  Temperatur  der  Ausbreitung  der  Keime  selbst  hinderlich 
sind.  Zu  ähnlichen  Resultaten  kam  P.  Walther30  für  die  Infektion 
von  Kaninchen  mit  FRÄNKEL-WEiCHSELBAUM’schen  Pneumokokken 
und  Filehne  3 1  für  den  Verlauf  der  Erysipelinfektion  bei  Kaninchen. 

Auch  gegenüber  nicht  bakteriellen  Giftwirkungen  konnte  in 
analoger  Weise  ein  günstiger  Einfluß  der  erhöhten  Körpertemperatur 
konstatiert  werden,  wobei  aber  zu  beachten  ist,  daß  es  sich  dabei  um 
eine  nicht  fieberhafte  Temperatursteigerung  handelt,  so  von  Doch- 
mann  32  bei  der  Kurarevergiftung,  von  Hildebrandt  33  bei  Ferment¬ 
intoxikationen  (Pepsin,  Chymosin,  Emulsin,  Invertin,  Diastase,  Myrosin) 
und  von  Zeehuisen34  bei  Morphin-  und  Apomorphinvergiftungen. 

Weiterhin  konstatierte  Löwy  und  Richter35,  daß  Tiere  nach 
Ausführung  des  SACHS-ARONSON’schen  Hirnstiches  und  einer  dadurch 
bewirkten  Temperatursteigerung  über  42°  C  die  Infektion  mit  den 
Bacillen  der  Diphtherie,  Hühnercholera,  Schweinerotlauf  und  mit 
Pneumokokken  weit  besser  vertragen,  als  nicht  gestochene  Kontroll- 
tiere,  ja  daß  in  einzelnen  Fällen  die  gestochenen  Tiere  eine  1000 fach 
tödliche  Dosis  des  Infektionsstoffes  zu  überstehen  vermögen. 

In  letzterer  Zeit  hat  Max  Müller  3  6  die  Frage  nach  der  Ab¬ 
schwächung  von  Typhusbacillen  durch  hohe  Temperaturen  außerhalb 
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des  Körpers  im  negativen  Sinne  beantwortet,  indem  er  feststellte, 
daß  eine  (Züchtungs-)Temperatur  von  etwa  40°  nicht  imstande  ist, 
den  Typhusbacillus  zu  vernichten  oder  in  seinem  Wachstum  oder 
seiner  Virulenz  wesentlich  zu  beeinträchtigen. 

Ueberblickt  man  diese  Beobachtungen,  so  wird  man  zugeben 
müssen,  daß  manche  davon  mit  Bezug  auf  die  aufgeworfene  Frage 
einer  strengen  Kritik  nicht  Stand  halten  können.  Der  ungünstige  Ver¬ 
lauf  einer  Infektion  bei  Abkühlung  des  Körpers  spricht  ebensowenig 
dafür,  daß  die  erniedrigte  Temperatur  des  Körpers  für  sich  allein  hierfür 
verantwortlich  zu  machen  ist,  als  umgekehrt  der  günstige  Verlauf 
einer  Infektionskrankheit  bei  erhöhter  Körpertemperatur  kausal  aus¬ 
schließlich  mit  dieser  in  Beziehung  gebracht  werden  darf.  Abkühlung 
und  Erwärmung  des  Körpers  können  in  sehr  mannigfacher  Weise  den 
Tierkörper  beeinflussen,  so  daß  es  nicht  angeht,  den  geänderten  Ver¬ 
lauf  der  Infektion  unter  diesen  Verhältnissen  ausschließlich  auf 
Rechnung  der  geänderten  Temperatur  zu  setzen.  Noch  weniger  wird 
man  aber  aus  dem  Umstande,  daß  die  Mikroorganismen  in  ihrem 
Wachstum  und  in  ihrer  Virulenz  durch  fieberwarme  Züchtun  gs- 
temperaturen  nicht  oder  nur  unwesentlich  beeinflußt  werden,  schließen 
dürfen,  daß  auch  im  fiebernden  Organismus  keinerlei  Aenderungen 
ihrer  biologischen  Eigenschaften  vor  sich  gehen.  Die  von  Rovighx 
ausgesprochene,  wenn  auch  nicht  direkt  erwiesene  Vermutung  über 
den  heilsamen  Einfluß  der  erhöhten  Körpertemperatur  im  Fieber  wird 
durch  die  Versuchsresultate  Max  Müller’s  in  keinerlei  Weise  beein¬ 
flußt.  Die  richtige  experimentelle  Methode,  den  Einfluß  der  fieber¬ 
haften  Temperatursteigerung  auf  die  Thätigkeit  der  pathogenen  Mikro¬ 
organismen  im  Körper  zu  erforschen,  scheint  bisher  noch  nicht 
gefunden  zu  sein. 

Auch  die  eingehenden  und  in  ihrer  Ausführung  exakten  Versuche 
von  Löwy  und  Richter35,  welche  den  salubren  Einfluß  erhöhter 
Körpertemperatur  auf  den  Ablauf  der  Infektion  näher  zu  ergründen 
versuchen,  vermögen  eine  direkte  Beantwortung  der  Frage,  worin  der 
experimentell  für  gewisse  Infektionen  zweifellos  zu  konstatierende 
heilende  Einfluß  des  Fiebers  auf  den  Ablauf  der  Infektion  begründet 
ist,  schon  deshalb  nicht  zu  erbringen,  weil  die  in  diesen  Versuchen 
hauptsächlich  mitwirkende  Temperatursteigerung  (nervöse  Hyper¬ 
thermie)  nicht  mit  der  fieberhaften  indentifiziert  werden  kann.  Eine 
direkte  Abschwächung  der  verschiedenen  pathogenen  Mikroorganismen 
kommt  innerhalb  der  angeführten  Temperaturgrenzen  (41 — 42°  C) 
kaum  in  Betracht,  wohl  aber  können  gewisse  bakterielle  Gifte  bei 
diesen  Temperaturen  bereits  eine  Abschwächung  ihrer  Wirkung 
erfahren,  w7as  für  das  Diphtherietoxin  bereits  früher  von  Behring37 
angeführt  und  von  Löwy  und  Richter  bestätigt  wurde.  Es  kann 
aber  hierin  eine  direkte  Heilwirkung  der  erhöhten  Körpertemperatur 
nicht  supponiert  werden,  da  ja  gerade  das  Diphteriegift  gegen  erhöhte 
Temperaturen  relativ  resistent  ist  und  in  vitro  noch  eine  15  Minuten 
währende  Erhitzung  auf  60°  C  vertragen  kann,  ja  es  behält,  U/4  Stunden 
auf  55°  erhitzt,  noch  einige  Wirksamkeit  bei,  die  es  erst  nach  l1/2- 
stündigem  Erhitzen  auf  diese  Temperatur  verliert  (Behring38).  Es 
liegt  also  nahe,  die  im  fiebernden  Organismus  konstatierte  Gift¬ 
zerstörung  nicht  so  sehr  mit  der  Erhöhung  der  Körpertemperatur 
für  sich  allein,  als  vielmehr  auf  eine  Gesamtwirkung  des  fiebernden 
Organismus  zurückzuführen,  auf  welche  wir  nochmals  zurückzukommen 
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haben  werden.  Nur  so  viel  wollen  wir  noch  an  dieser  Stelle  betonen, 
daß  nach  Löwy  und  Richter  diese  Heilwirkung  des  Fiebers  nicht 
einseitig  auf  die  im  Fieber  vorhandene  Abänderung  des  Chemismus 
im  Blute  und  die  fieberhafte  Alteration  des  Stoffwechsels  überhaupt 
zurückgeführt  werden  kann.  Die  Frage  nach  der  Nützlichkeit  und 
Zweckmäßigkeit  des  Fiebers  für  den  Organismus  darf  daher  nicht 
ausschließlich  vom  Standpunkte  der  erhöhten  Körpertemperatur  im 
Fieber  betrachtet  werden.  Von  anderen  Gesichtspunkten  aus,  die 
erfolgreich  zu  werden  versprechen,  hat  Käst39  den  Einfluß  des 
Fiebers  auf  den  Ablauf  der  Infektion  verfolgt.  Nachdem  Pfeiffer 
und  Kolle  40  der  Nachweis  gelungen  war,  daß  im  Blute  von  Typhus- 
rekonvalescenten  und  von  gegen  Typhusbacillen  immunisierten  Ziegen 
Schutzkörper  auftreten,  welche  auf  Typhusbaöillen  eine  specifische 
baktericide  Wirkung  auszuüben  vermögen,  stellte  Käst  und  Kühnau 
fest,  daß  diese  specifische  baktericide  Reaktion  des  Blutserums  durch 
hohe  Temperaturen  nicht  geschädigt,  sondern  begünstigt  wird.  Indessen 
gestatten  auch  diese  Beobachtungen  zunächst  noch  keine  direkte 
Uebertragung  auf  die  diesbezüglichen  Verhältnisse  beim  Ablaufe  der 
Infektionskrankheit  im  menschlichen  oder  tierischen  Organismus. 

Es  besteht  zweifellos  eine  gewisse  Verwandtschaft  zwischen  der 
Frage  nach  der  Zweckmäßigkeit  des  fieberhaften  und  jener  des  entzünd¬ 
lichen  Prozesses.  Streng  beweisen  lassen  sich  die  beiden  Fragen  vorläufig 
noch  nicht,  man  darf  sie  beide  aber  deshalb  noch  nicht  rundweg 
abweisen.  Die  folgenden  Erörterungen  bezwecken  nur  die  Aufstellung 
allgemeiner  Gesichtspunkte  nach  dieser  Richtung  hin. 

Sowohl  die  Entzündung  als  auch  das  Fieber  stellen  abgeänderte 
Funktionsäußerungen  des  Organismus  dar ;  daß  beide  Prozesse 
Funktionsäußerungen  des  gestörten,  also  kranken  Organismus  dar¬ 
stellen,  kann  für  ihre  Beurteilung  als  Funktionsäußerungen  oder 
funktionelle  Störungen  nicht  wesentlich  in  Betracht  kommen.  Nun 
wird  aber  wohl  nicht  geleugnet  werden  können,  daß  die  Funktions¬ 
äußerungen  des  Organismus  der  Hauptsache  nach  zweckdienliche  sind, 
da  nach  dem  Gesetze  der  natürlichen  Auslese  und  Anpassung,  zu 
welcher  wahrscheinlich  auch  noch  eine  Personal-  oder  individuelle 
Auslese  (Ilistonalauslese  nach  Roux)  hinzukommt,  unzweckmäßige 
Einrichtungen  und  Funktionsäußerungen  des  Organismus  sich  nicht 
erhalten.  Im  Kampfe  ums  Dasein  und  die  Erhaltung  der  Art  und 
des  Einzelindividuums  wird  das  Unzweckmäßige  allmählich  aus¬ 
geschieden.  Diese  allgemeinen  Prinzipien  dürfen  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  auch  auf  die  Funktionsäußerungen  des  gestörten 
Organismus  Anwendung  finden.  Gewiß  ist  nicht  jede  derselben, 
also  jede  Krankheitserscheinung,  die  gegenwärtig  zur  Beobachtung 
gelangt,  schon  deshalb,  weil  sie  noch  besteht,  eine  zweckmäßige 
Einrichtung,  aber  ebenso  unberechtigt  ist  es  nach  dieser  Auffassung 
gewiß,  die  Krankheitserscheinungen  ausschließlich  als  schädigende 
Momente  für  den  Organismus  ansehen  zu  wollen.  Das  bereits  von 
Cohnheim  in  seinen  Vorlesungen  so  meisterhaft  durchgeführte 
Zweckmäßigkeitsprinzip  bei  der  Auffassung  so  mancher  Krankheits¬ 
erscheinungen  darf  gerade  für  die  beiden  genannten  Funktions¬ 
störungen,  Entzündung  und  Fieber,  nicht  außer  Acht  gelassen  werden, 
da  beide,  wie  auch  noch  manche  andere,  nicht  nur  Krankheits-, 
sondern  auch  Heilfaktoren  des  gestörten  Organismus  darstellen  können. 
Fieber  und  Entzündung  dürfen  daher  schon  von  diesem  Gesichts- 
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punkte  aus  bis  zu  einem  gewissen  Grade  als  zweckdienliche,  oder 
doch  zum  mindesten  nicht  als  ausschließlich  schädigende  Einrichtungen 
des  Organismus  betrachtet  werden,  wenn  wir  auch  vorläufig  noch 
nicht  in  der  Lage  sind,  die  Zweckdienlichkeit  dieser  Einrichtungen, 
speciell  des  Fiebers,  genau  erläutern  und  experimentell  feststellen  zu 
können. 

Aehnliche  Gesichtspunkte  für  die  Beurteilung  der  Zweckdienlich¬ 
keit  gewisser  Krankheitserscheinungen,  namentlich  der  Entzündung 
und  des  Fiebers,  haben  jüngsthin  auch  Büchner  4 1  und  Ziegler  42 
nahezu  gleichzeitig  entwickelt.  Daß,  wie  namentlich  Ziegler  hervor¬ 
hebt,  die  Vorgänge,  welche  sich  im  Verlaufe  von  Infektionen  einstellen, 
durchaus  nicht  immer  den  Charakter  des  Zweckmäßigen,  und  schon 
gar  nicht  jenen  der  absoluten  Zweckmäßigkeit  haben,  daß  sie  vielmehr 
oft  den  gegenteiligen  Effekt  besitzen,  das  Leiden  verschlimmern  und 
schwere  Schädigungen  der  Gewebe  herbeifuhren  können,  ist  zweifel¬ 
los  richtig  und  steht  mit  den  oben  entwickelten  Anschauungen  nicht 
im  Widerspruche.  Die  Funktionsäußerung  des  kranken  Organismus, 
insofern  sie  sich  als  Reaktion  gegen  den  Krankheitsreiz  oder  die 
Krankheitsursache  äußert,  ist  gewiß,  absolut  genommen,  nicht  zweck¬ 
mäßig,  allein  ein  Heil-,  d.  i.  Ausgleichsbestreben  des  erkrankten 
Körpers  gegen  diese  Ursache,  ist,  soweit  unsere  Kenntnisse  reichen, 
doch  in  der  Regel,  wenn  auch  oft  nur  in  geringen  Ansätzen,  zu  er¬ 
kennen.  Ein  großer  Teil  der  Fieber-  und  Entzündungserscheinungen 
kann  unter  diesem  Gesichtspunkt  aufgefaßt  werden.  Wenn  nun  die 
Zweckmäßigkeit  der  Funktionsäußerung  gegen  die  Infektionsursache 
ihre  Grenzen  hat,  wenn  sie  manchmal  gar  nicht  hervortritt,  ja  wenn 
sie  sogar  zu  Vorgängen  Veranlassung  geben  kann,  welche  geradezu 
eine  Schädigung  des  erkrankten  Organismus  darstellen,  so  weist  das 
nur  auf  ein  relatives  Vermögen  des  Organismus,  oder  auf  ein  Ver¬ 
siegen  seiner  Hilfs-  und  Schutzkräfte,  gegenüber  der  Krankheits¬ 
ursache  hin,  nicht  aber  schon  darauf,  daß  die  Reaktion  des  Organismus 
gegen  dieselbe,  speciell  Fieber  und  Entzündung,  schon  von  vornherein 
und  in  allen  Fällen  unzweckmäßige  Einrichtungen  darstellen.  Es  darf 
wohl  der  Hoffnung  Ausdruck  gegeben  werden,  daß  es  der  weiteren 
experimentellen  Forschung  noch  gelingen  wird,  einen  klareren  Einblick 
in  die  Zweckmäßigkeit  und  Unzweckmäßigkeit  gewisser  reaktiver  Vor¬ 
gänge  des  erkrankten  Organismus  zu  erlangen,  als  er  gegenwärtig 
vorhanden  ist.  Ob  durch  die  zweckmäßige  Reaktion  des  Organismus, 
falls  eine  solche  vorliegt,  auch  thatsächlich  eine  Anpassung  desselben 
an  die  Krankheitsursache  oder  an  neue  Lebensbedingungen  bewirkt 
wird,  läßt  sich  wohl  im  allgemeinen  nicht  beantworten,  das  wird',  wie 
auch  Ziegler  hervorhebt,  in  jedem  einzelnen  Fall  durch  verschieden¬ 
artige,  zum  Teil  noch  recht  dunkle  Momente  bedingt.  Indessen  ist 
schon  wiederholt  der  Meinung  Ausdruck  gegeben  worden  (Orth43, 
Sahli44),  daß  die  Abschwächung,  welche  manche  Seuchen  (Pest, 
Variola)  im  Verlaufe  der  Jahrhunderte  unverkennbar  erfahren  haben, 
als  eine  derartige  Anpassung  und  Uebertragung  der  gegen  eine 
Infektionskrankheit  gewonnenen  Festigung  auf  die  Nachkommenschaft 
aufgefaßt  werden  kann. 
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Zehnte  Vorlesung. 


Inhalt;  Die  Temperatur  des  gesunden  und  fiebernden  Menschen.  Ober¬ 
flächen-  und  Binnentemperatur.  Einfluß  des  Alters,  des  Geschlechtes  und  der 
Umgebungstemperatur.  Tagesschwankungen  der  Körpertemperatur.  Temperatur¬ 
schwankungen  im  Fieber.  Perioden  des  Temperaturverlaufes.  Initialperiode.  Stadium 
increm enti.  Fastigium.  Stadium  decrementi.  Proagon ales  Stadium.  Postmortale 
Temperatursteigerung.  Tabelle  der  verschiedenen  Fieberstadien.  Froststadium. 
Fieberfrost.  Kältefrost  und  Fieberfrost.  Zunahme  der  Hauttemperatur  beim  Fieber¬ 
frost.  Hitze-  und  Schweißstadium. 


Die  Temperatur  des  gesunden  Menschen  beträgt,  wie  bereits  er¬ 
wähnt  wurde,  in  der  Achselhöhle  ca.  37°  C  mit  geringgradigen  Schwan¬ 
kungen  um  diese  Zahl  herum  (0,4 — 0,5  °  nach  aufwärts  oder  abwärts). 
Im  Körperinnern  ist  die  Temperatur  entsprechend  höher  und  so 
finden  wir  auch  beim  normalen  Menschen  im  Rectum  bereits  37,8°  C. 
Daß  die  Oberflächentemperatur  unter  normalen  Verhältnissen  stets 
niedriger  als  die  Binnentemperatur  ist,  haben  wir  bereits  erwähnt 
und  auch  die  Gründe  dieser  Erscheinung  besprochen.  Die  folgende 
Zusammenstellung  der  Temperatur  eines  eben  getöteten  Schafes  (nach 
Davy  x)  dient  zur  Erläuterung  dieser  Differenzen. 


Tarsusknochen  32,22 0  C 

Kniegelenk  38,89 0  „ 

Schenkel  39,44 0  „ 

Gehirn  40,00 °  „ 

Rectum  40,56°  ,, 


Blut  der  Jugularvene 

Leber 

Lunge 

Carotis 

Linkes  Herz 


40,84°  C 
41,11°  „ 
41,39°  „ 
41,67°  „ 
41,67°  „ 


Dem  Alter  kommt  ein  nur  unbedeutender  Einfluß  auf  die  mittlere 
Körpertemperatur  zu.  Bei  der  Geburt  ist  die  Temperatur  des  Kindes 
gleich  der  im  Inneren  der  Mutter,  um  bald  darauf  auf  36  °  und  noch 
tiefer  zu  sinken,  worauf  dann  ein  Anstieg  zur  Normaltemperatur 
Erwachsener  oder  wenig  darüber  erfolgt.  Die  Labilität  der  Körper¬ 
temperatur  in  den  ersten  Lebenstagen  haben  wir  bereits  in  unserer 
ersten  Vorlesung  berührt.  Bei  alten  Leuten  erfährt  nach  Charcot 
die  Temperatur  nur  unbedeutende  Aenderungen  ;  so  fand  er  bei  einer 
100jährigen  gesunden  Frau  in  der  Achselhöhle  37°,  im  Mastdarm  38°, 
doch  werden  hier  gewiß  ebenso  wie  bei  jüngeren  Individuen  mannig¬ 
fache  individuelle  Verhältnisse  mitwirken.  Charcot  ist  der  Meinung, 
daß  im  Alter  wohl  eine  geringere  Wärmeproduktion,  aber  gleichzeitig 
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durch  die  Altersveränderungen  der  Gefäße  und  der  Haut  auch  eine 
geringere  Wärmeabgabe  stattfindet. 

Das  Geschlecht  scheint  keinen  merklichen  Einfluß  auf  die  Körper¬ 
temperatur  zu  besitzen,  wohl  aber  kommt  zweifellos  der  Umgebungs¬ 
temperatur  ein  großer  Einfluß  auf  die  Körperwärme  zu.  J.  Davy 
und  Brown-Sequard  haben  nachgewiesen,  daß  ein  Aufenthalt  in 
heißen  Klimaten  mit  einer  nachweisbaren  Steigerung  der  Mittel¬ 
temperatur  bis  zu  1 0  C  bei  Individuen  verknüpft  ist,  welche  in 
einem  kälteren  Klima  aufgewachsen  und  zu  wohnen  gewöhnt  sind. 
Dies  kann  nur  die  Wirkung  verminderter  Wärmeabgabe  sein,  da  die 
Wärmeproduktion  nach  Ranke  2  hauptsächlich  infolge  geänderter 
Nahrungsaufnahme  in  den  heißen  Klimaten  geringer  als  den  kalten 
ist.  Es  gebietet  nämlich  ein  erwachsener,  ausreichend  ernährter  Mann 
bei  mäßiger  äußerer  Arbeitsleistung  in  24  Stunden  über  folgende 
W  ärmemengen : 

in  den  Tropen  über  ca.  1800  Kal. 

im  gemäßigten  Klima  über  ca.  2500  „ 
im  arktischen  Norden  über  ca.  4500  „ 

Körperliche,  aber  auch  intensive  geistige  Arbeit  können  eine 
merkliche  Erhöhung  der  Temperatur  bedingen.  Die  bemerkens¬ 
wertesten  Schwankungen  der  Normaltemperatur  sind  jene,  welche 
innerhalb  24  Stunden  mit  großer  Regelmäßigkeit,  scheinbar  spontan, 
und  bei  allen  homöothermen  Tieren  gleichsinnig  erfolgen.  Der  höchste 
Punkt  der  Temperatur  wird  zwischen  5  und  7  Uhr  nachmittags,  der 
niedrigste  zwischen  4  und  7  Uhr  morgens  erreicht;  auf  diese  Weise 

entsteht  eine  Kurve, 
deren  höchster  Punkt 
1 — 1,5  0  über  dem  nie¬ 
drigsten  liegt  (Fig.  1). 
Diese  tägliche  Schwan¬ 
kung  ist  eine  kon¬ 
stante  Erscheinung 
und  bleibt  auch  wäh¬ 
rend  fieberhafter 
Krankheiten  bestehen. 
Bestätigt  sich  die  An¬ 
gabe  von  Maurel3, 
daß  man  den  Gang  der 
täglichen  Temperatur- 
Schwankung  bei  Ka¬ 
ninchen  dadurch  um¬ 
kehren  kann,  daß  man  sie  nur  nachts  füttert,  bei  Tag  aber  hungern  läßt, 
dann  dürfte  wohl  in  der  Nahrungszufuhr  die  wichtigste  Quelle  der  täg¬ 
lichen  Schwankung  gelegen  sein;  doch  hat  wohl  zweifellos  auch  die 
Körperbewegung  während  des  Tages  einen  großen  Einfluß  auf  die 
höhere  Tages-  gegenüber  der  Nachttemperatur. 


Die  Temperaturschwankungen  im  Fieber  sind  sehr  mannigfaltig; 
es  ist  das  große  Verdienst  von  Wunderlich  4,  die  Gesetzmäßigkeit 
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in  dieser  großen  Mannigfaltigkeit  und  scheinbaren  Regellosigkeit  auf¬ 
gedeckt  zu  haben. 

Die  Temperatursteigerung  im  Fieber  kann  entweder  eine  anhaltende 
sein  (konstantes  Fieber),  oder  die  Erhöhung  der  Eigenwärme  ist  durch 
apyretische  Temperaturen  ein-  oder  mehreremale  unterbrochen  (inter¬ 
mittierendes  oder  relabirendes  Fieber). 

Der  Gang  der  Temperatur  in  fieberhaften  Krankheiten  zerfällt  in 
eine  Anzahl  von  Perioden,  welche  in  ihrer  Bedeutung  und  Form 
sehr  verschieden  sein  können,  im  wesentlichen  aber  doch  eine 
Einteilung  in  drei  Stadien  gestatten.  1)  Die  Periode  des  Anstieges 
der  Temperatur,  die  Initialperiode  oder  das  pyrogenetische  Stadium. 
2)  Die  Periode  der  Fieberhöhe,  Status  oder  Fastigium  und  3)  die 
Periode  des  Temperaturabfalles,)  Stadium  decrementi  oder  Deferves- 
cenzstadium. 


Fig.  3.  Fig.  4. 

ad  1)  In  der  Initialperiode  des  Fiebers  kann  a)  die  Temperatur 
mit  einem  raschen,  kurzen  Anstieg  ihren  Höhepunkt  entweder  in 
einem  Zuge  oder  mit  einer  kurzen  Unterbrechung  erreichen  (kurzes 
pyrogenetisches  Stadium  Fig.  2  und  3).  Ein  solches  schnelles  Ansteigen 
der  Körpertemperatur  pflegt  gewöhnlich  mit  subjektivem  Frostgefühl, 
sowie  einem  mehr  oder  minder  intensiven  Schüttelfrost  verbunden  zu 
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sein,  auf  dessen  Erörterung  wir  später  einzugehen  haben  werden. 
Hier  wollen  wir  nur  mit  Rücksicht  auf  den  Temperaturverlauf 
darauf  Nachdruck  legen,  daß  sich  gerade  bei  den  mit  Schüttelfrost 
verbundenen  Fieberformen  jene  Unterschiede  zwischen  centraler  und 
peripherer  Temperatur  sehr  charakteristisch  ausprägen,  die  wir  früher 
bereits  erwähnt  haben,  und  welche  bei  Temperaturanstieg  ohne 
Froststadium  fehlen.  Zur  Erläuterung  dieses  Verhältnisses  dienen 
die  beiden  Kurven  (Fig.  4  mit  Schüttelfrost,  Fig.  5  ohne  Schüttelfrost), 


Fig.  5. 


Fig.  6. 


Fig.  7. 


welche  dem  Werke  UghettTs  entlehnt,  und  ohne  weiteres  verständ¬ 
lich  sind,  b)  Der  Anstieg  der  Temperatur  im  Initialstadium  zur  Höhe 
erfolgt  langsamer  (mehrtägiges  pyrogenetisches  Stadium),  wobei  drei 


Fio:.  8. 


Fig.  9. 
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Typen  unterschieden  werden  können,  indem  entweder  ein  allmählicher 
mehrtägiger  Anstieg  zur  Höhe  erfolgt  (Fig.  6)  oder  die  Höhe  mit 
dazwischen  liegenden  wenigen  aber  starken  Remissionen  erreicht  wird 
(Fig.  7)  oder  ein  vollständig  unregelmäßiger  Anstieg  zur  Höhe  erfolgt 
(Fig.  8). 


Fig.  10. 


Fig.  11. 


Fig.  12. 


ad  2)  Die  Verschiedenheiten  der  Temperatur  im  Fastigium  be¬ 
ziehen  sich  zunächst  auf  die  Höhe  der  Maximaltemperatur,  d.  i.  des 
höchsten  Punktes,  welchen  die  Temperatur  erreicht  hat,  weiterhin  auf 
den  Gang  der  Temperatur  im  Fastigium.  Dieses  ist  entweder  a)  akme- 
artig  mit  nur  einer  Spitze  auf  der  Höhe  (Fig.  9),  oder  es  ist  zwei- 
und  dreigipflig  (Fig.  10,  11),  oder  es  tritt  auf  der  Höhe  des  Fasti- 
giums  der  Tod  ein  (Fig.  12),  entweder  wenn  die  Temperatur  ihren 
höchsten  Grad  erreicht  hat  oder  früher. 


Fig.  13.  Fig.  14. 


b)  Das  Fastigium  ist  ein  kontinuierliches,  wobei  die  Temperatur 
durch  längere  Zeit  auf  annähernd  gleicher  Höhe  verharrt.  Dabei  sind 
entweder  nur  geringgradige  Schwankungen  um  annähernd  die  gleiche 
Höhe  vorhanden  (Fig.  13)  oder  es  besteht  noch  ein  geringgradiger 
Anstieg  (febr.  continua  ascendens  Fig.  14)  oder  ein  geringgradiger 
Abfall  (febr.  continua  descendens  Fig.  15). 

c)  Das  Fastigium  ist  diskontinuierlich,  indem  sich  beträchtliche 
Fluktuationen  innerhalb  eines  Tages,  häufig  auch  Differenzen  des 
Ganges  an  verschiedenen  Tagen  kund  geben.  In  der  Regel  bestehen 
mehr  oder  minder  große  Schwankungen  zwischen  abendlichen  Exacer¬ 
bationen  und  morgendlichen  Remissionen.  Dabei  können  die  morgend- 
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liehen  Remissionen  tief  unter  die  Durchschnittshöhe  des  Fastigiums 
sinken  (remittierender  Typus  Fig.  16,  17)  oder  die  Remissionen  sind 
geringer  als  die  Exacerbationen  (exacerbierender  Typus  Fig.  18) ; 


Fig.  15. 


Fig.  16. 


der  Exkurs  der  Schwankungen  zwischen  morgens  und  abends  kann 
zwischen  3/4  0  (Fig.  19)  und  3 — 4°  wechseln. 


Fig.  17. 


Fig.  18. 


Fig.  19. 


Der  Wechsel  zwischen  Exacer¬ 
bation  und  Remission  kann  sich 
entweder  regelmäßig  oder  unregel¬ 
mäßig  vollziehen.  Die  Regelmäßig¬ 
keit  des  Wechsels  zwischen  An- 
und  Abstieg  der  Temperatur  kann 
bis  auf  Tag  und  Stunde  überein¬ 
stimmen.  Das  Malariafieber  ver¬ 
dankt  diesem  Umstande  sein  her¬ 
vorstechendstes  Merkmal.  Je  nach  den  Zwischenräumen  der  Fieber¬ 
anfälle  unterscheidet  man  eine  febris  intermittens  quotidiana,  tertiana 
und  quartana;  den  weiteren  Unterarten  (Tertiana  duplicata,  tertiana 
duplex,  quartana  duplicata  etc.)  kommt  eine  geringere  Bedeutung  zu. 

Auch  im  diskontinuierlichen  Fastigium  kann  sich  ein  aufsteigender 
oder  ein  absteigender  Gang  in  der  Richtung  des  Temperaturverlaufes 
geltend  machen.  Die  Dauer  des  Fastigiums  ist  beim  diskontinuier¬ 
lichen  Typus  in  der  Regel  länger  als  beim  kontinuierlichen.  Bei  den 
meisten  Krankheiten  ist  das  Fastigium  einfach,  es  kann  aber  auch 
doppelt  und  mehrfach  sein. 

ad  3)  Das  Ende  des  Fastigiums  ist  bald  deutlich  begrenzt, 
bald  undeutlich  und  sich  an  das  nächste  Stadium  unkenntlich  an- 
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schließend.  Zuweilen  findet  am  Ende  des  Fastigiums  noch  eine  kurz 
dauernde  Zunahme  der  Temperatur  Steigerung  statt,  ehe  ein  ent¬ 
schiedener  Abfall  erfolgt,  eine  Form,  welche  die  älteren  Aerzte  als 
perturbatio  critica  (Fig.  20) 
bezeichnet  haben. 

Mit  dem  Fastigium  kann  auch 
die  Temperatursteigerung  ihren 
Schluß  erreicht  haben,  diese  geht 
entweder  unmittelbar  in  die  Agonie 
über,  oder  es  schließt  sich  die  Re- 
konvalescenz  an.  Häufig  ist  es  aber 
noch  gefolgt  von  einem  Stadium  der 
Unentschiedenheit,  das  sog.  amphi- 
bole  Stadium  oder  die  präpara¬ 
torische  Abnahme,  in  welchem  wohl 
eine  Neigung  des  Temperaturver¬ 
laufes  zur  Defervescenz,  aber  in  langsamer  und  ungenügender  Weise 
bemerkbar  ist,  in  welchem  noch  mächtige  Remissionen  mit  Exacer¬ 
bationen  wechseln  und  auch  sonstige  Unregelmäßigkeiten  des  Tem¬ 


peraturverlaufes  vorhanden  sein  können  (Fig.  21).  Meistens  findet 
dabei  aber  doch  eine  Ausgleichung  zur  Norm  statt,  ohne  daß  die 
einzelnen  Exacerbationen  die  Maximalwerte  des  Fastigiums  erreichen. 

Die  Defervescenz  erfolgt  entweder  in  einem  raschen  Zuge,  rapide 
Defervescenz,  Krisis,  oder  langsam  in  mehreren  Tagen,  Lysis,  wo¬ 
bei  es  sich  aber,  wie  Traube43  besonders  hervorgehoben  hat,  nicht 
um  eine  Krankheitskrisis  (oder  — Lysis),  sondern  nur  um  eine 
Fieberkrisis  handelt,  ein  Umstand,  der  gleichfalls  zu  gunsten  einer 
Differenz  zwischen  Krankheits-  und  Fiebergift  verwendet  werden  kann. 
Bei  der  kritischen  Defervescenz  kann  der  Abfall  in  4—36  Stunden 
vollendet  sein,  die  Temperatur  fällt  in  dieser  Zeit  um  2 — 5°  und  noch 
mehr,  und  zwar  entweder  in  einem  Zuge  oder  in  mehreren  durch  kurze 
Anstiege  bedingten  Unterbrechungen  zur  Norm  ab  (Fig.  22,  23,  24, 
25).  In  derartigen  Fällen  treten  häufig  intensive  Schweiße  und  mehr 
oder  minder  bedrohliche  Kollapserscheinungen  auf,  die  jedoch,  wenn 
es  sich  nur  um  einen  Entfieberungskollaps  handelt,  in  der  Regel 
gutartig  verlaufen. 


Löwit,  Allgemeine  Pathologie. 
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Fig. 
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Fig.  24. 


Fig.  25. 


Die  lytische  Defervescenz  geht  entweder  kontinuierlich 
vor  sich,  wobei  die  Entfieberung  tagelang  währen  kann  (Fig.  26),  oder 
sie  geht  remittierend  vor  sich,  indem  Morgenremissionen  mit  be¬ 
trächtlichen  Abendexacerbationen  abwechseln,  im  ganzen  aber  das 
Tagesmaximum  und  der  Tagesdurchschnitt  der  Temperaturhöhe  täglich 
geringer  wird.  Es  kann  dabei  geschehen,  daß  die  Abendexacerba¬ 
tionen  eine  Zeit  lang  immer  noch  ihre  frühere  Höhe  erreichen,  während 
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die  Morgenremissionen  immer  tiefer  werden,  bis  dann  später  auch  die 
Exacerbationen  abnehmen  (Fig.  27);  oder  es  werden  bei  sich  gleich 


Fig.  27. 


bleibenden  Tagesdifferenzen,  sowohl  die  Morgen-  wie  die  Abend¬ 
temperaturen  geringer  (Fig.  28),  oder  die  Abendexacerbationen  werden 


Fig.  28. 

allmählich  geringer  und  nähern  sich  den  Morgenremissionen  (Fig.  29). 
Diese  verschiedenen  Formen  der  remittierenden  Defervescenz  können 


Fig.  29. 
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auch  hinter  einander  bei  dem  gleichen  Krankheitsfalle  Vorkommen,  wie 
überhaupt  gerade  in  diesem  Stadium  Unregelmäßigkeiten  des  Tempe¬ 
raturverlaufes  sehr  häufig  vorhanden  sind. 

Auch  im  proagonalen  Stadium  zeigt  der  Temperaturverlauf 
mancherlei  Verschiedenheiten.  Er  ist  1)  ascen dierend;  die  Tem¬ 
peratur  steigt  dabei  beständig  entweder  mit  geringen  oder  mit  inten¬ 
siven  morgendlichen  Remissionen  bis  zum  Eintritt  der  Agonie  an 
(Fig.  30) ;  oder  aber  die  Temperatur 
sinkt  plötzlich  bis  zur  Norm  oder  unter 
dieselbe  ab,  woran  sich  ein  rapides  pro- 
agonales  Steigen  anschließt  (Fig.  31) ; 
oder  es  kann  endlich  das  Ansteigen  an- 


Fig.  30. 


Fig.  31. 


fangs  mäßig  sein,  wird  aber  bald  intensiver  und  gelangt  in  der  Agonie 
zu  der  größten  Höhe,  die  überhaupt  zur  Beobachtung  kommt  (Fig.  32). 
Hierher  gehören  die  terminalen  hyperpyretischen  Temperaturen  bei 


Fig.  32. 


Fig. 


33. 


Gehirnerkrankungen  (Verletzungen).  2)  Die  descendierende 
Form  der  proagonalen  Temperatursteigerung,  deren 
Beachtung  um  so  wichtiger  ist,  als  die  Senkung  der  Temperatur  auf 
einen  günstigen  Ausgang  der  Krankheit  hoffen  läßt,  der  aber  that- 
sächlich  nicht  eintritt.  Dabei  kann  die  Senkung  der  Temperatur 
entweder  sehr  rapid  (Fig.  33),  oder  nur  sehr  allmählich  (Fig.  34) 
erfolgen,  wodurch  dann  noch  um  so  leichter  eine  Defervescenz  vor¬ 
getäuscht  werden  kann.  Endlich  ist  noch  eine  Form  des  proagonalen 
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Temperaturverlaufes  zu  erwähnen, 
die  durch  mächtige  Remissionen 
und  Exacerbationen  charakterisiert 
ist,  diese  wiederholen  sich  oft  zwei- 
bis  dreimal  am  Tage  und  können 
auch  mit  Schüttelfrösten  verbunden 
sein.  Diese  Form  stellt  den  Typus  des 
Eiterfiebers  (Pyämie)  dar.  (Fig.  35.) 

Wenn  der  Tod  eingetreten  ist,  so  kühlt  der  Körper  durch 
beständige  Wärmeabgabe  an  die  Umgebung  allmählich  in  dem  Maße 
ab,  daß  ca.  3  Stunden  nach  dem  Tode  die  Temperatur  zwischen  34 


Fig.  85. 


Fig.  34. 


und  15  °,  und  12  Stunden  nach  dem  Tode  26 — 13  0  beträgt.  Individuen, 
die  an  chronischen  erschöpfenden  Krankheiten  gestorben  sind,  erkalten 
langsamer  als  akuten  Krankheiten  erlegene;  fette  Individuen  erkalten 
aus  naheliegenden  Gründen  langsamer  als  magere.  Als  Ausnahme  von 
diesen  Regeln  ist  die  postmortale  Temperatursteigerung 
anzusehen,  wobei  nach  dem  Eintritt  des  Todes  die  Körpertemperatur 
noch  ansteigt.  In  der  Regel  beobachtet  man  diese  merkwürdige  Erschei¬ 
nung  bei  Infektionskrankheiten  und  septischen  Prozessen,  die  in  vivo 
mit  hyperpyretischen  Temperaturen  verbunden  waren,  sowie  bei  Ver¬ 
letzungen  des  Gehirnes  und  der  Medulla  oblongata.  So  fand  Wunder¬ 
lich  bei  einem  an  Tetanus  gestorbenen  Individuum  einige  Zeit 
nach  dem  Tode  eine  um  0,6°  höhere  Temperatur  als  in  den  letzten 
Augenblicken  des  Lebens,  und  bei  einem  an  tuberkulöser  Meningitis 
Gestorbenen  drei  Viertelstunden  nach  dem  Tode  44,16°,  während  sie 
kurz  vor  dem  Tode  nur  43,78  0  betragen  hatte.  Auf  experimentellem 
Wege  hat  namentlich  Richet  5  festgestellt,  daß  nach  Verletzungen 
des  Centralnervensystems  die  Temperatur  des  Tieres  auch  nach  seinem 
Tode  noch  ansteigt. 

Das  Phänomen  der  postmortalen  Temperatursteigerung  wird  in 
der  Regel  auf  zwei  Momente  zurückgeführt :  Zunächst  hört  1)  mit  dem 
Eintritte  des  Todes  die  Abkühlung  durch  Luftzufuhr  und  Wasserver¬ 
dunstung  auf,  während  2)  die  wärmeerzeugenden  Prozesse  nicht  sofort 
sistieren,  da  die  chemischen  Vorgänge  im  Organismus  auch  nach  dem 
Eintritt  des  Todes  noch  eine  Zeit  lang  andauern  (Huppert  6),  und 
mit  dem  Erscheinen  der  Muskelstarre  und  der  Blutgerinnung  in  der 
Leiche  wahrscheinlich  noch  eine  neue  Wärmequelle  hinzutritt.  Diese 
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Verhältnisse  können  in  der  Leiche  für  kurze  Zeit  genügen,  um  der 
Wärmeabgabe  das  Gleichgewicht  zu  halten,  ja  selbst  sie  zu  überbieten. 

Es  dürfte  aber  mit  dieser  Erklärung  für  alle  Fälle  postmortaler 
Temperatursteigerung  nicht  das  Auslangen  zu  finden  sein.  Gerade 
für  die  nach  bestimmten  Erkrankungen  oder  Verletzungen  des  Cen¬ 
tralnervensystems  auftretenden  Formen  hat  Eichet  die  Annahme 
gemacht,  daß  der  schon  intravital  bestehende  große  Einfluß  des  Cen¬ 
tralnervensystems  auf  die  Wärmeproduktion  auch  nach  dem  Tode 
noch  eine  Zeit  lang  fortbesteht  und  bei  intensiveren  intravitalen  Er¬ 
regungen  auch  noch  zu  stärkerer  postmortaler  Wärmebildung  führen 
kann.  Als  Beweis  dieser  Anschauung  führt  Richet  an,  daß  Tiere 
mit  intaktem  Nervensystem  nach  Eintritt  des  Todes  rascher  abkühlen, 
als  solche,  deren  Nervensystem  durch  Vergiftung  funktionsunfähig 
gemacht  wurde.  Ughetti  7  konnte  jedoch  diese  Beobachtung  nicht 
bestätigen,  namentlich  dann  nicht,  wenn  die  Tiere  durch  Verbluten 
getötet  wurden. 

Es  ist  mithin  vorläufig  nicht  möglich,  eine  gleichmäßige  für  alle 
Fälle  ausreichende  Erklärung  der  postmortalen  Temperatursteigerung 
zu  geben,  vielleicht  sind  es  recht  mannigfache  Momente,  welche  bei 
der  Erklärung  dieser  Erscheinung  in  den  verschiedenen  Fällen  in 
Betracht  zu  ziehen  sind.  Für  die  bei  einzelnen  Infektionskrank¬ 
heiten  (Gelenksrheumatismus,  Blattern,  Cholera  etc.)  beobachtete 
postmortale  Temperatursteigerung  kommt  möglicherweise  auch  eine 
Giftwirkung  specifischer  Toxine  in  Betracht. 

Die  im  vorausgehenden  in  ihren  Grundzügen  charakterisierten 
Perioden  des  Temperaturverlaufes  im  Fieber,  wobei  auf  Einzelheiten 
allerdings  keine  Rücksicht  genommen  wurde,  lassen  sich  übersichtlich 
in  folgender  Tabelle  zusammenfassen: 


I.  Periode. 


Pyrogene t.  Stadium. 


schneller  Anstieg 
langsamer  Anstieg 


kontinuierlich 
mit  Remissionen 

mit  Remissionen 
unregelmäßig. 


II.  Periode.  F  a  s  t  i  g  i  u  m. 


spitzige,  akmeartige  Form 


kontinuierlich 

diskontinuierlich 


( gleichmäß.  Schwan 
J  kungen 
ascendierend 
descendierend 

J  remittierend 
|  exacerbierend. 


III.  Periode.  Def ervescenz. 


ungenügende  Def.,  amphiboles  Stadium 

t  ...  ,  I  rasch 

krltlsch  |  langsam 


IY.  Periode.  P  r  o  a  g  o  n  a  1  e  s  S  t  a  d  i  u  m.< 


lytisch 

ascendierend 

descendierend 


j  kontinuierlich 
\  remittierend. 

f  kontinuierlich 
\  intermittierend 

[  kontinuierlich 
'  intermittierend 
remittierend. 
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Entsprechend  den  drei  Stadien  des  Temperaturverlaufes  im  Fieber 
und  zwar  Anstieg,  Höhe  und  Abfall,  unterscheidet  man  auch  im  all¬ 
gemeinen  drei  Fieberstadien,  welche  nach  ihren  hervorstechendsten 
Merkmalen  als  Froststadium,  Hitze-  und  Schweißstadium  bezeichnet 
werden.  Von  diesen  war  es  hauptsächlich  das  Froststadium,  welches 
das  Interesse  der  Pathologen  seit  jeher  in  Anspruch  genommen  hatte, 
schon  wegen  der  paradoxen  Erscheinung,  daß  trotz  der  erhöhten 
Körpertemperatur  sich  nicht  nur  das  subjektive  Gefühl  der  Kälte- 
emplindung,  sondern  auch  energisches  Muskelzittern  einstellt,  wie  wir 
es  nur  bei  intensiv  frierenden  Individuen  vorzufinden  gewohnt  sind. 

Vor  der  Einführung  des  Thermometers  in  die  medizinische  Praxis 
beherrschten  die  so  exquisiten  Zeichen  des  Frostes  in  so  hervor¬ 
ragender  Weise  die  Auffassung  der  ganzen  Erscheinung,  daß  man 
sich  nicht  für  berechtigt  hielt,  das  Froststadium  bereits  dem  Fieber 
zuzuzählen,  da  die  Temperatur  in  diesem  Stadium  entsprechend  dem 
Froste  als  unter  der  Norm  stehend  angenommen  wurde.  Erst  de 
Haen  8  (1711 — 1776)  wies  zum  ersten  Male  durch  das  Thermometer 
nach,  daß  auch  im  Fieberfroste  die  Temperatur  ansteigt  und  bereits 
Werte  von  40°  und  darüber  erreichen  kann.  Diese  Beobachtung 
geriet  aber  vollständig  in  Vergessenheit  und  mußte  erst  von  Gavar- 
ret  9  (1839)  und  von  Zimmermann10  (1851)  neu  entdeckt  werden. 
Seit  dieser  Zeit  nun  hat  es  an  mannigfachen  Erklärungsversuchen  des 
Froststadiums  im  Fieber  nicht  mehr  gefehlt,  von  denen  wir  hier  aber 
bloß  auf  die  wichtigsten  eingehen  wollen. 

Zunächst  ist  es  als  feststehend  anzusehen,  daß  der  Fieberfrost 
nur  bei  solchen  Erkrankungen  sich  einstellt,  bei  welchen  ein  rapider, 
auf  wenige  Stunden  beschränkter  Anstieg  der  Körpertemperatur  von 
der  Norm  auf  hohe  Werte  (40°  und  darüber)  zustande  kommt,  während 
Erkrankungen  mit  langsamem  Anstiege  der  Körpertemperatur  niemals 
zur  Entstehung  dieser  Erscheinung  Veranlassung  geben.  Das  ist  ein 
sehr  wichtiges  Moment,  mit  welchem  die  Erklärung  des  Fieberfrostes 
unbedingt  rechnen  muß.  Es  fragt  sich  nun  vor  allem,  ob  der  Frost¬ 
schauer  eine  Wirkung  der  plötzlich  erhöhten  Körpertemperatur  als 
solcher  ist,  d.  h.  ob  der  Eintritt  des  Frostschauers  bereits  eine  in¬ 
tensive  Erhöhung  der  Körper-  resp.  Bluttemperatur  voraussetzt? 
Cohnheim  11  hat,  auf  dem  Boden  der  TRAUBE’sehen  1 2  Fieberlehre 
stehend,  sich  entschieden  zu  gunsten  dieser  Auffassung  ausgesprochen. 
Er  nimmt  an,  daß  die  Temperaturempfindung  der  Haut  resp.  ihrer 
sensibeln,  die  Temperaturempfindung  vermittelnden  Nervenenden 
hauptsächlich  von  der  Versorgung  der  Haut  mit  körperwarmem  Blute 
abhängt.  Solange  als  das  Verhältnis  zwischen  der  Blutdurchströmung 
der  Haut  und  der  Wärmeabgabe  seitens  derselben  ein  konstantes 
bleibt,  findet  eine  Erregung  des  thermischen  Apparates  in  der  Haut 
nicht  statt,  und  es  kommt  weder  Kälte-  noch  Wärmeempfindung  zu¬ 
stande.  Wenn  aber  im  Fieber  sich  mit  der  Temperaturerhöhung  des 
Blutes  eine  Kontraktion  der  kleinen  Körper-  und  mithin  auch  der 
Hautarterien  einstellt,  so  wird  dadurch  eine  mangelhafte  Versorgung 
des  thermischen  Apparates  in  der  Haut  mit  warmem  Blute  bedingt 
und  dadurch  ein  subjektives  Kältegefühl  ausgelöst,  welches  das  ver¬ 
anlassende  Moment  für  den  Eintritt  des  Frostschauers  darstellt.  Je 
energischer  mit  der  Kaschheit  des  Temperaturanstieges  in  diesem  Sta¬ 
dium  die  Kontraktion  der  Hautgefäße  erfolgt,  desto  günstiger  sind 
auch  die  Bedingungen  für  den  Eintritt  des  Kältegefühles  und  damit 
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für  den  Frostschauer  überhaupt,  während  bei  langsamem  Temperatur¬ 
anstiege  eine  allmähliche  Gewöhnung  des  thermischen  Apparates  der 
Haut  an  die  verminderte  Blutzufuhr  eintritt. 

Auch  Liebermeister  hat  bereits  vor  Cohnheim  eine  ganz 
analoge  Auffassung  des  Fieberfrostes  vertreten,  dabei  aber  der  im 
Fieber  erhöhten  Wärmeeinstellung  für  das  Zustandekommen  des  Frost¬ 
schauers  eine  wesentliche  Rolle  zuerteilt  und  damit  ein  wichtiges 
Moment  der  ganzen  Erscheinung  berührt,  auf  das  wir  noch  zurück¬ 
kommen  werden.  Ebenso  hat  auch  Traube  und  viele  andere  der 
Verengerung  der  Hautgefäße  für  die  Auslösung  des  Schüttelfrostes 
das  Hauptgewicht  zugeschrieben,  und  in  der  That  wird  auch  allgemein 
zugegeben,  daß  in  dem  Zustandekommen  des  subjektiven  Kältegefühls 
der  Angelpunkt  der  ganzen  Frage  gelegen  ist.  Ist  dieses  erst  aus¬ 
gelöst,  dann  trachtet  der  Organismus,  um  eine  Ausdrucksweise 
Liebermeister’s  zu  gebrauchen,  mit  allen  ihm  zu  Gebote  stehenden 
Mitteln  diesem  Kältegefühl  entgegenzuarbeiten  und  durch  intensive 
Wärmeretention  infolge  Gefäßkontraktion,  sowie  intensive  Wärme¬ 
produktion  durch  allseitige  fibrilläre  Muskelkontraktion  die  Körper¬ 
wärme  rasch  in  die  Höhe  zu  treiben,  um  dadurch  den  thermischen 
Apparaten  der  Haut  die  nötige  Wärme  zuzuführen  und  das  Kälte¬ 
gefühl  zu  bannen. 

Die  von  früheren  Autoren  mehrfach  angeführte  Annahme,  daß 
der  Schüttelfrost  primär  auf  die  vermehrte  Wärmeabgabe  als  Ursache 
des  Kältegefühles  zurückzuführen  ist,  bedarf  nach  dem,  was  wir  über 
die  verminderte  Wärmeabgabe  in  diesem  Stadium  bereits  erwähnt 
haben,  keiner  besonderen  Darlegung. 

Fraglich  bleibt  nur  und  dagegen  hat  sich  auch  mancher  Wider¬ 
spruch  erhoben,  ob  thatsächlich  das  Kältegefühl  infolge  Gefäßkon¬ 
traktion  in  der  Haut  eintritt,  ob  nicht  vielmehr  das  Kältegefühl  bereits 
vor  dem  Sinken  der  Hauttemperatur  und  dem  Erblassen  der  Haut 
durch  Gefäßkontraktion  vorhanden  ist,  die  Gefäßkontraktion  mithin 
erst  infolge  der  Hautkühle,  nicht  aber  als  ihre  Ursache  eintritt.  So 
wurde  von  Ughetti13  gegen  den  geschilderten  Zusammenhang  von 
Schüttelfrost  und  Gefäßkontraktion  namentlich  der  Umstand  geltend 
gemacht,  daß  die  Erhöhung  der  Bluttemperatur  im  Fieber  nicht  das 
auslösende  Moment  für  die  Kontraktion  der  Hautgefäße  sein  könne, 
da  die  Gefäße  durch  Wärme  geradezu  zur  Erschlaffung,  Erweiterung, 
hingegen  durch  Kälte  zur  Kontraktion  veranlaßt  werden.  Daraufhin 
verwirft  Ughetti  die  Anschauung,  daß  das  rasche  Ansteigen  der 
Körpertemperatur  das  ursächliche  Moment  für  die  Kontraktion  der 
Hautgefäße  darstellt.  Der  Ein  wand  Ughetti’s  kann  nicht  ohne 
weiteres  zugegeben  werden,  da,  wie  wir  im  vorausgehenden  bereits 
erörtert  haben,  die  Wirkung  der  Wärme  und  Kälte  auf  die  Gefäße 
sich  nicht  so  glatt  abspielt,  wie  dies  Ughetti  anzunehmen  geneigt 
ist.  Aber  selbst  wenn  wir  den  Einwand  Ughetti’s  als  zu  Recht 
bestehend  gelten  lassen  wollen,  so  trifft  er  doch  den  Kernpunkt  der 
ganzen  Frage  nicht.  Es  ist  ganz  irrig,  anzunehmen,  daß  in  dem  ge¬ 
gebenen  Falle  die  erhöhte  Temperatur  des  Blutes  als  solche  die  Ge¬ 
fäße  zur  Kontraktion  anregt;  weder  Cohnheim  noch  die  anderen 
Autoren  haben  diese  Voraussetzung  gemacht.  Vielmehr  geht  die  An¬ 
schauung  dahin,  daß  durch  die  fiebererzeugende  Ursache,  ebenso  wie 
sie  den  Anstieg  der  Körpertemperatur  veranlaßt,  auch  die  Kontraktion 
der  Hautgefäße  ausgelöst  wird.  Diese  Kontraktion  ist  mithin  ebenso 


121 


wie  die  Temperatursteigerung,  auf  Grund  der  bereits  früher  erörterten 
Anschauung,  eine  Giftwirkung  der  Fieberursache. 

Nur  darüber  dürften  wohl  noch  die  Anschauungen  auseinander¬ 
gehen,  ob  in  dieser  Gefäßkontraktion  eine  direkte  oder  indirekte, 
unter  Vermittelung  des  Nervensystems  vor  sich  gehende  Giftwirkung 
vorliegt.  Daß  bei  dieser  Giftwirkung  das  Nervensystem  mitbeteiligt 
ist,  dürfte  wohl  kaum  zu  bezweifeln  sein,  wir  haben  ja  als  ein  Merk¬ 
zeichen  dieser  Giftwirkung  früher  bereits  auf  die  Einstellung  der  Körper¬ 
temperatur  auf  einen  höheren  Grad  (um  ca.  40°  herum)  hin  gewiesen, 
wobei  alle  Regulationsmechanismen  des  Wärmehaushaltes,  über  welche 
der  Organismus  verfügt,  in  Thätigkeit  versetzt  werden,  um  die  noch 
absolut  oder  relativ  niedrige  Körpertemperatur  in  Einklang  mit  der 
hohen  Wärmeeinstellung  zu  bringen.  Dabei  kommt  nun  zweifellos 
dem  Nervensystem  eine  große  Rolle  zu,  weshalb  aber  die  Möglich¬ 
keit,  daß  die  oben  erwähnte  Gefäßkontraktion  als  eine  direkte  Gift¬ 
wirkung  auf  die  Gefäße  selbst  aufzufassen  ist,  nicht  gerade  von  der 
Hand  gewiesen  werden  muß. 

Gefäßkontraktion  und  Schüttelfrost  sind  daher  höchst  wahrschein¬ 
lich  koordinierte  Erscheinungen  dieser  Giftwirkung.  Damit  gelangen 
wir  zu  einer  gewissen  Abänderung  der  von  Cohnheim  und  anderen 
ausgesprochenen  Anschauung  über  das  Zustandekommen  des  Schüttel¬ 
frostes  im  Fieber.  Das  primum  movens  verlegen  wir  in  Ueberein- 
stimmung  mit  unseren  früheren  Ausführungen  in  die  Fieberursache, 
welche  eine  erhöhte  Wärmeeinsrellung  im  Tierkörper  höchstwahr¬ 
scheinlich  unter  Vermittelung  des  Nervensystems  bewirkt.  Erfolgt 
diese  Einstellung  sehr  rasch,  was  allerdings  nicht  bei  allen  fieber¬ 
haften  Krankheiten,  sondern  nur  bei  einzelnen  wahrscheinlich  infolge 
besonderer  Wirkungsweise  der  Fieber-  oder  Krankheitsursache  vor 
sich  geht,  so  muß  sich  ein  sehr  merklicher  Gegensatz  zwischen  der 
bereits  erfolgten  hohen  Wärmeeinstellung  und  der  noch  annähernd 
normalen  Körpertemperatur  geltend  machen,  deren.  Regulations¬ 
mechanismen  der  rasch  angestiegenen  Wärmeeinstellung  nicht  so 
prompt  zu  folgen  vermögen.  Ob  dieser  Gegensatz  bereits  für  sich 
allein  zur  Auslösung  des  Kältegefühles  genügt,  ist  schwer  zu  ent¬ 
scheiden,  man  wird  immerhin  die  Möglichkeit  nicht  außer  acht  lassen 
dürfen,  daß  durch  diesen  Gegensatz  primär  zunächst  die  Gefäßkon¬ 
traktion  als  ein  Mittel  ausgelöst  wird,  um  die  Körpertemperatur  in 
Uebereinstimmung  mit  der  erhöhten  Wärmeeinstellung  zu  bringen, 
und  daß  sich  erst  sekundär  infolge  dieser  Gefäßkontraktion  das  Kälte¬ 
gefühl  und  nachträglich  auch  der  Schüttelfrost  einstellt.  Darüber 
werden  nur  genaue  zeitmessende  Versuche  am  Menschen  Aufschluß 
gewähren  können,  die  übrigens,  solange  man  Hautblässe  oder  Haut- 
kiihle  als  die  bestimmenden  Zeichen  der  Kontraktion  der  Hautgefäße 
ansprechen  wird,  immer  ein  ungenaues  Resultat  erwarten  lassen. 
Wenn  sich  die  bereits  früher  erwähnte,  mittels  der  plethysmo¬ 
graphischen  Methode  gewonnene  Angabe  von  Maraglxano14  be¬ 
stätigt,  daß  im  Fieber  die  Hautgefäße  sich  früher  kontrahieren,  ehe 
die  Temperatur  ansteigt,  so  ist  damit  die  aufgeworfene  Frage  auch 
bereits  entschieden. 

Die  erhöhte  Wärmeeinstellung,  wie  sie  ein  wesentliches  Symptom 
der  fieberhaften  Temperatursteigerung  darstellt,  .ist  daher  auch  für 
die  Auffassung  des  Fieberfrostes  von  wesentlicher  Bedeutung ;  sie  ist 
der  Hauptsache  nach  identisch  mit  dem  „gestörten  Gleichgewichte“ 
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von  Ughetti15,  das  nach  seiner  Auffassung  durch  das  rasche  An- 
steigen  der  Körpertemperatur  entsteht,  „wodurch  der  Kranke  plötz¬ 
lich  ein  Sinken  der  äußeren  Temperatur  um  viele  Grade  spürt“. 
Nur  müssen  wir  nochmals  besonderen  Nachdruck  darauf  legen,  daß 
es  die  Fieberursache  oder  besser,  die  durch  die  Fieberursache  be¬ 
dingte  Giftwirkung  ist,  welche  an  der  Auslösung  des  Schüttelfrostes 
beteiligt  ist. 

Der  Schüttelfrost  hört  auf,  sobald  die  Körpertemperatur  den  der 
erhöhten  Einstellung  entsprechenden  Grad  erreicht  hat,  sobald  mithin 
der  früher  erwähnte  Gegensatz  ausgeglichen  ist.  Er  kann  während 
der  Dauer  der  erhöhten  Einstellung  bei  einzelnen  Personen  jederzeit 
wieder  ausgelöst  werden,  sobald  durch  vermehrte  Wärmeabgabe 
neuerdings  ein  Kältegefühl  ausgelöst  wird.  In  dieser  Beziehung 
wird  aber  wohl  mit  einer  großen  Verschiedenheit  bei  den  ver¬ 
schiedenen  Individuen  gerechnet  werden  müssen.  Einzelne  Indi¬ 
viduen  reagieren  in  diesem  Stadium  sehr  prompt,  sie  haben  ge¬ 
wissermaßen  eine  Disposition  für  das  Auftreten  des  Schüttelfrostes, 
bei  anderen  aber  tritt  er  trotz  scheinbar  gleicher  Bedingungen  nicht 
oder  weit  schwächer  ein.  Eine  sichere  Deutung  dieser  Verhältnisse 
kann  vorläufig  nicht  gegeben  werden.  Es  verdient  aber  die  von 
Filehne  16  angegebene  Beobachtung  immerhin  Beachtung,  daß  sich 
bei  Tieren  und  Menschen  infolge  künstlicher  Erniedrigung  (durch 
Antipyretica)  einer  bestehenden  hohen  Temperatursteigerung  beim 
Wiederanstieg  der  Temperatur  sehr  häufig  Schüttelfrost  einstellt,  so 
daß  es  den  Anschein  gewinnt,  als  ob  während  der  Dauer  der  er¬ 
höhten  Wärmeeinstellung  schon  die  Abänderung  der  Körpertempe¬ 
ratur,  vielleicht  auch  schon  das  bloße  subjektive  Kältegefühl  in 
manchen  Fällen  zur  Entstehung  von  Schüttelfrost  Veranlassung  geben 
kann.  Aber  auch  bei  dieser  Form  des  künstlich  hervorgerufenen 
Schüttelfrostes  scheinen  individuelle  Verhältnisse  eine  weit  größere 
Rolle  als  boi  dem  typischen,  bei  manchen  Infektionskrankheiten  so 
regelmäßig  eintretenden  Schüttelfröste  im  Initialstadium  der  Krank¬ 
heit  zu  spielen. 

Der  Fieberfrost  und  der  durch  plötzliche  intensive  Kältewirkung 
auf  die  Haut  hervor  gerufene  Kältefrost  haben  gewiß  mancherlei  ge¬ 
meinsam,  aber  sie  sind  doch  bezüglich  ihrer  Entstehung  und  der 
dabei  mitwirkenden  Mechanismen  verschieden.  Der  Kältefrost  setzt 
eine  intensive  Kälteempfindung,  vielleicht  auch  bereits  einen  mehr 
oder  minder  großen  Wärmeverlust  des  Körpers  voraus,  der  bei  dem 
Fieberfrost  kaum  in  Betracht  kommt.  Um  nun  der  vermehrten 
Wärmeabgabe  bei  der  Kälteeinwirkung  entgegenzuarbeiten,  eventuell 
einem  drohenden  Wärmeverluste  vorzubeugen,  treten  durch  einen 
eigenartigen,  erst  durch  die  Untersuchungen  von  Speck  1 7  schärfer 
präcisierten,  wenn  auch  noch  nicht  geklärten  Reflexmechanismus  von 
seiten  der  kalten  Haut  unwillkürliche  teils  fibrilläre,  teils  tonische 
und  klonische  Muskelkontraktionen  auf,  welche  zu  intensiver  Wärme¬ 
produktion  Veranlassung  geben  und  dadurch  dem  Wärmeverluste 
entgegenarbeiten.  Beim  Fieberfroste  bewirken  die  unwillkürlichen 
Muskelkontraktionen  den  gleichen  Effekt,  aber  sie  entstehen  in  anderer 
Weise.  Zunächst  spielt,  wie  wir  bereits  erwähnt  haben,  der  Wärme¬ 
verlust  und  das  Kältegefühl  der  Haut  für  das  Zustandekommen  des 
Fieberfrostes  eine  mehr  nebensächliche  Rolle,  wie  Stern  1 8  bei  seinen 
klinischen  Studien  gerade  dadurch  nachweisen  konnte,  daß  die  meisten 
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der  im  Schüttelfröste  befindlichen  Kranken  ein  inneres  und  nicht  ein 
äußeres  Kältegefühl  als  die  Ursache  des  Frostes  angaben,  das  mit 
einem  Wärmeverluste  wohl  kaum  in  Zusammenhang  gebracht  werden 
kann.  Die  wesentliche  Unterscheidung  des  Fieberfrostes  und  des 
Kältefrostes  liegt  in  der  erhöhten  Wärmeeinstellung  beim  Fieber¬ 
froste,  die  beim  Kältefrost  nicht  vorhanden  ist.  In  dieser  Differenz 
ist  auch  die  Begründung  zu  suchen,  warum,  trotzdem  bei  beiden 
Prozessen  eine  vermehrte  Wärmeproduktion  vorhanden  ist,  doch  nur 
beim  Fieberfroste  die  Temperatur  über  die  Norm  ansteigt.  Der  vor 
Kälte  Frierende  schüttelt  sich  im  Froste ,  durch  die  energischen 
Muskelkontraktionen  wird  dem  Wärmeverluste  entgegengearbeitet, 
und  da  eine  erhöhte  Wärmeeinstellung  bei  ihm  nicht  besteht,  so 
steigt  auch  die  Temperatur  nicht  über  die  Norm  an.  Bei  dem 
im  Fieber  Frierenden  aber  steigt  infolge  der  erhöhten  Wärme¬ 
einstellung  die  Temperatur  so  lange  an ,  bis  das  Gleichgewicht 
zwischen  erhöhter  Einstellung  und  der  ihr  entsprechenden  Körper¬ 
wärme  erreicht  ist.  Beide  Prozesse  verfolgen  also  den  gleichen 
Zweck,  sie  sind  aber  sowohl  bezüglich  der  Ursache  ihrer  Entstehung 
als  auch  teilweise  bezüglich  der  dabei  mitwirkenden  Mechanismen 
verschieden. 

Erwähnenswert  ist  noch  die  Anschauung  von  Lorain19,  der  sich 
auch  Ughetti  angeschlossen  hat,  daß  das  Kältegefühl  nicht  durch 
Abnahme,  sondern  vielmehr  durch  Zunahme  der  Hauttemperatur 
infolge  des  raschen  Anstieges  der  Körpertemperatur  bedingt  wird, 
wodurch  das  Gleichgewicht  zwischen  Haut-  und  Umgebungstemperatur 
gestört  wird.  Es  ist  aber  bisher  der  Nachweis  nicht  erbracht  worden, 
daß  während  des  Fieberfrostes  die  periphere  Temperatur  erhöht 
ist,  im  Gegenteile  weisen  alle  bisherigen  Angaben  auf  eine  Abnahme 
der  peripheren  Temperatur  während  des  raschen  Anstieges  der  Körper¬ 
temperatur  im  Fieberfroste  hin  (vgl.  Fig.  3). 

Bezüglich  des  Hitze-  und  Schweißstadiums  können  wir  uns  kürzer 
fassen.  Während  des  Hitzestadiums  handelt  es  sich  um  eine  an¬ 
nähernd  gleichbleibende  aber  dauernd  erhöhte  Temperatur.  Wie  der 
Gesunde  seine  Körpertemperatur  um  37°,  so  reguliert  der  Fiebernde 
in  diesem  Stadium  seine  Eigenwärme  um  40°  herum,  wobei  die 
gleichen  Tagesfluktuationen  der  Temperatur  beim  Fiebernden  wie 
beim  Gesunden  zur  Beobachtung  kommen  (Jürgensen  2  °).  In  diesem 
Stadium  der  annähernd  gleichbleibenden  erhöhten  Temperatur,  das 
beispielsweise  beim  Wechselfieber  nur  wenige  Stunden,  bei  anderen 
Krankheiten  (Typhus)  als  febris  continua  wochenlang  dauern  kann, 
besteht  Gleichgewicht  zwischen  Wärmeproduktion  und  Wärmeabgabe. 
Es  ist  wohl  selbstverständlich,  daß  entsprechend  der  hohen  Körper¬ 
temperatur  auch  eine  vermehrte  Wärmeabgabe  stattfindet.  Lieber¬ 
meister  hat  berechnet,  daß  ein  Fieberkranker  mit  40  0  C.  im  Durch¬ 
schnitt  20 — 25  Proz.  mehr  Wärme  verliert,  als  ein  Gesunder  bei  37  °. 
Der  Nachweis  der  vermehrten  Wärmeabgabe  in  diesem  Fieberstadium 
kann  nicht  als  Beweis  gegen  die  Anschauung  einer  gesteigerten 
Wärmeretention  im  Fieber  angeführt  werden.  Schon  Liebermeister 
hat  darauf  hingewiesen,  daß  ein  Gesunder,  dessen  Temperatur  durch 
Wärmeretention  auf  40°  angestiegen  ist,  weit  mehr  Wärme  verliert, 
als  ein  Fiebernder  bei  der  gleichen  Temperatur.  Der  erstere  giebt 
eben,  wenn  die  Umgebungstemperatur  es  gestattet,  so  viel  Wärme 
ab,  bis  seine  Normaltemperatur  wieder  erreicht  ist,  was  bei  dem 
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letzteren  infolge  seiner  erhöhten  Wärmeeinstellung  nicht  möglich,  da 
selbst  wenn  infolge  hochgradiger  Wärmeabgabe  oder  Wärmeentziehung 
beim  Fiebernden  die  Temperatur  zur  Norm  absinken  würde,  doch 
so  lange  die  erhöhte  Wärmeeinstellung  besteht,  sehr  rasch  wieder  ein 
Temperaturanstieg  erfolgen  müßte. 

Das  Schweißstadium  ist  eigentlich  nur  eine  besondere  Form  des 
Temperaturabfalles  im  Defervescenzstadimn  des  Fiebers,  und  zwar 
wird  nur  ein  sehr  rapides  Absinken  der  Körpertemperatur  in  diesem 
Stadium  von  Schweißausbruch  begleitet.  Entsprechend  unserer  Auf¬ 
fassungsweise  werden  wir  hierbei  eine  rapide  Einstellung  der  Wärme¬ 
regulierung  auf  den  normalen  Wert  anzunehmen  haben,  welcher  die 
noch  auf  einer  hohen  Stufe  befindliche  Körpertemperatur  nicht  so 
rasch  zu  folgen  vermag.  Hier  hilft  nun  die  reichliche  Schweiß¬ 
sekretion  und  die  dadurch  bedingte  vermehrte  Wasserverdunstung 
von  der  Hautoberfläche  durch  eine  bedeutende  Steigerung  des  Wärme¬ 
verlustes  nach.  Die  näheren  Verhältnisse  wie  und  warum  in  diesem 
Stadium  die  Schweißsekretion  in  so  intensiver  Weise,  wie  wir  es  bei 
manchen  Infektionskrankheiten  zu  sehen  gewohnt  sind  (Pneumonie, 
Malaria)  angeregt  wird,  sind  noch  dunkel ;  Liebermeister  2 1  hat  als 
empirische  Regel  aufgestellt,  daß  Erweiterung  der  Hautgefäße  und 
Schweißsekretion  im  Fieber  immer  dann  zustande  kommen,  wenn  die 
Temperatur  der  Haut  höher  ist,  als  der  augenblicklichen  Einstellung 
der  Wärmeregulierung  entspricht.  Man  muß  aber  dabei  berück¬ 
sichtigen,  daß  das  Auftreten  von  Schweiß  in  diesem  Stadium  nicht 
die  primäre  Erscheinung,  die  Abnahme  der  Temperatur  daher  auch 
nicht  eine  einfache  Folge  der  gesteigerten  Wasserverdunstung  ist. 
Die  Wasserverdunstung  hat  diesen  Erfolg  vielmehr  nur  dann,  wenn 
vorher  die  Wärmeeinstellung  im  fiebernden  Organismus  auf  den 
normalen  Wert  herabgesunken  ist.  So  lange  die  Einstellung  sich 
nicht  ändert,  produziert  der  Fiebernde  mehr  Wärme,  sobald  ihm 
mehr  entzogen  wird,  was  häufig,  wie  bereits  erwähnt  wurde,  unter 
Auftreten  von  Schüttelfrost  erfolgt.  Das  Absinken  der  Wärme¬ 
einstellung  zur  Norm  in  diesem  Stadium  kann  als  der  Ausdruck  des 
Aufhörens  der  Giftwirkung  jener  pyrogenen  Substanz  oder  Substanzen 
angesehen  werden,  welche  eben  die  erhöhte  Einstellung  der  Körper¬ 
wärme  im  Fieber  bedingten.  Auch  hier  muß  es  unentschieden 
gelassen  werden,  ob  der  diktatorische  Einfluß  auf  die  Hautgefäße 
als  ein  Nachlassen  der  Giftwirkung  direkt  auf  die  Hautgefäße  oder 
indirekt  unter  Einfluß  des  Nervensystems  zustande  kommt. 
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Elfte  Vorlesung. 


Inhalt:  Stoffwechsel  im  Fieber.  Gasanalytische  Untersuchungen  im  Stadium 
des  Fieberanstieges.  Stoffzersetzung  auf  der  Fieberhöhe.  Eiweißzersetzung  im 
Fieber.  Epikritische  Vermehrung  der  Harnstoffausscheidung.  Gründe  der  Eiweiß¬ 
zersetzung.  Giftwirkung.  Protoplasmavergiftung  und  Temperatursteigerung.  Febrile 
Konsumption.  Körpergewicht  im  Fieber.  Wasserretention.  Febrile  Hydrämie  und 
febrile  hydrämische  Plethora.  Quellung  der  roten  Blutkörperchen.  Febrile  Oligo- 
plasmie.  Veränderung  der  Nieren thätigkeit  und  des  Harnes  im  Fieber.  Harnmenge. 
Stickstoffgehalt.  Harnsäureausscheidung.  Albuminurie.  Albumosurie.  Diazoreaktion. 
Acetonurie.  Diaceturie.  Lipaciturie.  Phosphaturie.  Sulfaturie.  Verhalten  der 
Chloride  im  Fieberharn. 


Wir  haben  im  Vorausgehenden  bereits  des  öfteren  auf  die  große 
Bedeutung  der  Stoffzersetzung  für  die  Beurteilung  des  fieberhaften 
Prozesses  aufmerksam  gemacht.  Für  Pflüger  und  seine  Schule 
stand  gerade  diese  Frage  im  Vordergründe  des  Interesses,  indem  er 
ja  die  erhöhte  Temperatur  im  Fieber  als  die  Folge  der  vermehrten 
Stoffzersetzung,  der  gesteigerten  Verbrennungsvorgänge  im  fiebernden 
Organismus  ansprach.  Auch  Liebermeister  stellte  für  die  Höhe 
des  Fiebers  vermehrte  Stoffzersetzung  vorne  an,  und  nie  am  Menschen 
so  leicht  nachweisbare  vermehrte  Ausscheidung  von  Harnstoff  im 
Fieber  galt  lange  Zeit  als  ein  deutlicher  Beweis  der  gesteigerten 
Stoffzersetzung  im  fiebernden  Organismus,  so  daß  gerade  der  ver¬ 
mehrte  Stoffumsatz  mit  zu  den  typischen  Fiebererscheinungen  gerechnet 
wurde. 

Die  neueren  Untersuchungen  über  die  Stoffzersetzung  im  Fieber 
sind  dieser  Anschauung  nicht  günstig.  Die  Verbrennungsvorgänge 
sind  im  Fieber  bei  weitem  nicht  so  gesteigert  als  man  anfänglich  auf 
Grund  der  gasanalytischen  Untersuchungen  und  der  vermehrten  Harn¬ 
stoffausscheidung  annahm,  und  ebensowenig  kann  die  starke  Ab¬ 
magerung  des  Fiebernden  als  ein  sicheres  Zeichen  für  die  Zunahme 
der  Verbrennungen  an  gesprochen  werden. 

Für  das  Stadium  des  Fieberanstieges  haben  wir  im  Voraus* 
gehenden  bereits  auf  die  Wichtigkeit  der  verminderten  Wärmeabgabe 
hingewiesen.  Damit  stehen  auch  die  Resultate  der  Stoffwechsel¬ 
untersuchungen  im  Einklänge.  Senator  1  wies  für  den  septisch 
infizierten  Hund  im  Beginne  des  Fiebers  eine  Verminderung  der 
Kohlensäureausscheidung  nach,  woraus  eine  Vergrößerung  des  Stoff¬ 
umsatzes  nicht  erschlossen  werden  kann.  Gottlieb  2  folgerte  denn 
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auch,  daß  der  Anstieg  der  Körperwärme  beim  fiebernden  Tiere  aus¬ 
schließlich  durch  Wärmeretention  ohne  vermehrte  Oxydationen  erfolgen 
könne.  Beim  fiebernden  Menschen  fand  Loewy  3  allerdings  eine  Ver¬ 
mehrung  der  Sauerstoffzehrung,  allein  die  hierdurch  angezeigte  Zu¬ 
nahme  der  oxydativen  Prozesse  ist  nach  Loewy  ausschließlich  auf 
Rechnung  der  Ideinen  Muskelkontraktionen  (Fieberfrost)  und  der  ver¬ 
mehrten  Atmungen  zu  setzen.  Alle  diese  Beobachtungen  beziehen 
sich  jedoch  auf  das  rasch  ansteigende  Fieber  vorher  gesunder  In¬ 
dividuen. 

Für  die  Periode  der  Fieberhöhe  liegen  zahlreiche  Beobachtungen 
über  Stoffzersetzungen  am  Menschen  und  Tiere  vor.  Im  allgemeinen 
muß  man  sagen,  daß  gleichmäßig  wiederkehrende  Beziehungen  zwischen 
Oxydation  und  Fieberhöhe  nicht  bestehen,  ja  daß  bei  fiebernden  Tieren 
trotz  Erhöhung  der  Sauerstoffaufnahme  und  der  Kohlensäureabgabe 
eine  Steigerung  des  respiratorischen  Koefficienten  nicht  vorhanden 
sein  muß  (Lilienfeld  4).  Es  steht  andererseits  fest,  daß  die  Tem¬ 
peratur  fiebernder  Tiere  sich  lange  auf  hohen  Werten  erhalten  kann, 
ohne  daß  mehr  Sauerstoff  verbraucht  und  Kohlensäure  abgegeben 
wird  als  im  fieberfreien  Zustande  (Senator5,  Kraus6,  Loewy7, 
Rosenthal8,  Wertheim9).  Diese  Thatsache  lehrt,  daß  vermehrte 
Körperwärme  nicht  unbedingt  an  die  Erhöhung  der  Oxydationsprozesse 
gebunden  ist,  sondern  sich  auch  bei  normaler  Zersetzungsgröße  be¬ 
haupten  kann.  Immerhin  findet  man  doch  bei  dem  fieberhaften 
Prozesse  meistens  größere  Stoffzersetzungen,  als  man  sie  beim  Ge¬ 
sunden  unter  annähernd  gleichen  äußeren  Verhältnissen  an  treffen 
würde.  Die  Ursachen  hierfür  liegen  zum  Teil  in  folgendem:  1)  Im 
Fieber  ist  Herzarbeit  und  Respiration  meist  beschleunigt;  dieses  Plus 
an  Muskelarbeit  bedingt  bereits  eine  Zunahme  der  Zersetzungen.  Je 
nach  der  Verschiedenheit  dieses  Arbeitszuwachses  kann  auch  das 
Plus  der  Stoffzersetzung  bald  groß,  bald  kaum  merklich  sein.  2)  Die 
höhere  Eigenwärme  steigert  nach  Finkler  1 0  die  Umsetzung  in  den 
Geweben;  eine  Steigerung  der  Temperatur  des  Meerschweinchens 
durch  künstliche  Erwärmung  um  1 0  C  entsprach  einer  Zunahme  des 
Stoffverbrauches  um  3,3  Proz.  Für  den  Menschen  liegen  analoge 
Ermittelungen  nicht  vor. 

Aus  den  bisherigen  Angaben  über  die  Wärmeproduktion  und  den 
Stoffverbrauch  beim  fiebernden  Menschen  können  wir  folgendes 
schließen:  1)  Der  hochfiebernde  ruhende  Mensch  erzeugt  ca.  10  bis 
25  Proz.  mehr  Kalorien  (pro  kg)  als  der  gesunde  ruhende  Mensch. 
2)  Die  höheren  Werte  kommen  da  vor,  wo  Atemmuskeln  und  Herz 
mehr  arbeiten  müssen.  3)  Nach  Abzug  der  Mehrausgaben  für 
Atmungs-  und  Herzarbeit,  und  nach  weiterem  Abzug  der  kleinen 
oben  erwähnten  Erhöhung  nach  Finkler,  bleibt  eine  Erhebung  der 
Verbrennungsvorgänge  um  höchstens  5—10  Proz.  im  Fieber  übrig. 
Bedenkt  man  nun,  daß  beim  gesunden  Menschen  schon  die  gewöhnlichen 
Verrichtungen  des  täglichen  Lebens  die  Oxydationsvorgänge  um  20 
bis  25  Proz.  über  den  Ruhewert  zu  steigern  vermögen,  bedenkt  man 
ferner,  daß  auch,  beim  gesunden  Menschen  Zunahme  der  Harnstoff¬ 
ausscheidung  bis  zu  24  gr  nicht  zu  den  Seltenheiten  gehört  (Neu¬ 
meister  10  a),  so  wird  die  Kaloriensteigerung  des  Fiebernden  gewiß 
geringgradig  erscheinen  müssen  (v.  Noorden11).  Die  Temperatur¬ 
steigerung  des  Fiebernden  kann  mithin  auch  aus  diesem  Grunde  nicht 
als  die  alleinige  Folge  der  gesteigerten  oxydativen  Prozesse  im 
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fiebernden  Organismus  angesprochen  werden,  eine  Annahme,  welche 
durch  die  Stoffwechseluntersuchungen  von  Arloing  und  Laulanie  12 
bei  einzelnen  Infektionskrankheiten  (Diphtheritis)  eine  wesentliche 
Stütze  erfahren  hat.  Es  wurde  dabei  bei  bestehender  erhöhter 
Körpertemperatur  Verminderung  des  respiratorischen  Koefficienten  und 
der  oxydativen  Vorgänge  überhaupt  nachgewiesen,  so  daß  speciell  in 
diesem  Falle  die  fieberhafte  Temperatursteigerung  ganz  unabhängig 
von  den  oxydativen  Prozessen  im  Tierkörper  erfolgt. 

Es  kann  als  eine  der  bestgekannten  Stoffwechselveränderungen 
im  Fieber  bezeichnet  werden,  daß  eine  Steigerung  des  Eiweißzerfalles, 
gemessen  an  der  vermehrten  Stickstoffausfuhr,  vorhanden  ist.  Die 
ersten  Angaben  hierüber  wurden  von  Alfred  Vogel15  und  später 
von  Traube  14  gemacht;  sie  haben  zum  ersten  Male  die  Veränderung 
des  fieberhaften  Stoffwechsels  im  Sinne  des  vermehrten  Eiweißzerfalles 
erkannt.  In  bestimmterWeise  haben  dann  Huppert  und  Piesell15 
nachgewiesen,  daß  der  Fiebernde  Eiweiß  von  seinen  Organen  abgiebt, 
und  zwar  erheblich  mehr  als  gesunde  Menschen  im  Hunger.  Bei 
einem  Menschen,  welcher  vor  dem  Eintritte  eines  Anfalles  von  febris 
recurrens  auf  Stickstoffgleichgewicht  gebracht  worden  war,  trat 
während  des  Fiebers  entsprechend  der  höchsten  Temperatursteigerung 
ein  Zuschuß  der  Stickstoffausscheidung  vom  Körper  ein,  bedeutender 
als  in  der  Kekonvalescenz.  Absolute  Zahlen  für  die  Größe  der  Stick¬ 
stoffausfuhr  im  Fieber  lassen  sich  als  allgemein  gütige  Regel  nicht 
aufstellen,  man  kann  nur  sagen,  daß  sie  erheblich  größer  ist,  als  sie 
bei  dem  gleichen  Individuum  bei  gleicher  Ernährung  ohne  Fieber 
sein  würde.  In  der  späteren  Fieberzeit  sinkt  die  Stickstoffausscheidung 
ab,  bleibt  aber  immer  noch  größer,  als  Menge  und  Art  der  Nahrung 
es  bedingen.  Zu  der  gleichen  Anschauung  über  den  vermehrten 
Eiweißzerfall  im  Fieber  führten  zahlreiche  experimentelle,  teils  am 
Menschen,  teils  am  Tiere  durchgeführte  Untersuchungen,  welche  aus 
dem  im  Fieber  geänderten  Gasaustausch  den  vermehrten  Eiweiß¬ 
zerfall  berechneten  (Liebermeister16,  Senator17,  Leyden18, 
Wertheim19,  Silujanoff  20,  Pflüger21,  Sternberg22,  Cola- 
santi23,  Regnard24,  Finkler25,  Lilienfeld26,  Löwy27). 

Bei  einigen  Krankheiten,  welche  mit  kritischem  Temperaturabfall 
endigen,  erfolgt  oft  nach  der  Krise  eine  ganz  besonders  starke  (epi¬ 
kritische)  Harnstoffausscheidung.  Diese  eigentümliche  Erscheinung 
kommt  gewiß  nicht  immer  in  der  gleichen  Weise  zustande.  In  einzelnen 
Fällen  hat  man  Grund  an  eine  Zurückhaltung  von  Harnstoff  im 
fiebernden  Organismus,  wahrscheinlich  infolge  herabgesetzter  Diurese, 
überhaupt  zu  denken.  Mit  Nachlaß  dieser  Störung  wird  dann  reichlich 
Harnstoff  ausgeschieden  (Huppert28,  Unruh29,  Scholze30).  Für 
andere  Fälle  ist  aber  diese  Erklärung  nicht  verwertbar.  Man  wird 
auch  für  diese  Fälle  den  Ausgang  der  Erklärung  von  einer  Schädigung 
des  Organismus  im  Fieber  nehmen  müssen;  es  dauert  dann  immer 
einige  Tage,  bis  die  dem  örtlichen  Tode  verfallene  Eiweißsubstanz 
soweit  eingeschmolzen  ist,  daß  ihre  Schlacken  zur  Ausscheidung 
gelangen.  Je  umfangreicher  die  Protoplasmaschädigung,  je  mehr  der 
Krankheitsverlauf  zusammengedrängt  war  und  je  plötzlicher  er  endet, 
desto  leichter  wird  nach  der  Krise  die  Ueberschwremmung  des  Blutes 
und  des  Harnes  mit  den  Gewebstrümmern  ihren  Llöhepunkt  erreichen 
(v.  Noorden31). 
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Welches  sind  nun  die  Gründe  des  krankhaft  vermehrten  Eiweiß¬ 
zerfalles?  Man  hat  früher  die  Steigerung  der  Körpertemperatur  für 
sich  allein  als  die  wichtigste  Ursache  dieser  Erscheinung  gehalten. 
Sowohl  Tiere  (Naunyn32,  Aronson  und  Sachs33,  Girard34, 
Richter35)  wie  Menschen  (Schleich36,  Koch37),  deren  Tem¬ 
peratur  durch  Behinderung  der  Wärmeabgabe  um  1 — 3°  C  in  die 
Höhe  getrieben  wurde,  zeigten  die  gleiche  Erscheinung  des  vermehrten 
Eiweißzerfalles  wie  Fiebernde.  Doch  ist  zu  bemerken,  daß  die 
Wirkung  der  Ueberhitzung  in  dieser  Beziehung  sehr  verschieden 
ausfällt  und  zum  Teil  auch  fehlen  kann.  Simanowsky38  hatte  bei 
Hyperthermie  infolge  Ueberhitzung  keinen  vermehrten  Eiweißzerfall 
konstatieren  können,  und  darin  einen  bedeutungsvollen  Unterschied 
zwischen  fieberhafter  und  nicht  fieberhafter  Temperatursteigerung  zu 
erkennen  geglaubt.  Nun  zeigte  aber  Richter39  unter  Filehne’s 
Leitung,  daß  bei  Hunden  im  Stickstoffgleichgewichte  und  bei  längere 
Zeit  (24  Stunden)  fortgesetzter  Ueberhitzung  gleichfalls  eine  Ver¬ 
mehrung  der  Stickstoffausfuhr  eintritt,  die  aber  nicht  am  Tage  der 
Ueberhitzung,  sondern  erst  am  nächsten  hervortreten  und  oft  schon 
am  zweiten  Tage  abgelaufen  sein  kann.  Die  obige  Unterscheidung 
Simanowsky ’s  kann  also  nicht  aufrecht  erhalten  werden  und  es 
kann  auch  die  vermehrte  Stickstoffausfuhr  nicht  als  ein  charakte¬ 
ristisches  Merkmal  der  fieberhaften  Temperatursteigerung  angesprochen 
werden. 

Wenn  nun  auch  durch  die  erhöhte  Körpertemperatur  für  sich 
allein  ein  vermehrter  Eiweißzerfall  bedingt  werden  kann,  so  darf 
man  deshalb  doch  noch  nicht  die  bedeutende  Höhe  des  Eiweiß¬ 
zerfalles  im  Fieber  und  andere  Eigentümlichkeiten  desselben  aus¬ 
schließlich  auf  die  erhöhte  Körpertemperatur  allein  zurückführen. 
Die  Gründe  hierfür  sind  folgende:  1)  Es  kann  die  Steigerung  der 
Eiweißzersetzung  bei  Infektionskrankheiten  schon  vorhanden  sein,  ehe  es 
zur  Erhebung  der  Körpertemperatur  kommt  (Naunyn).  2)  Bei  Malaria 
findet  sich  gesteigerte  Harnstoffausscheidung,  wenn  infolge  Chinin¬ 
medikation  keine  Temperaturerhöhung  vorhanden  ist  (v.  Noorden). 
3)  Bei  Typhus  und  Sepsis  kommen  Fälle  mit  sehr  geringer  Tem¬ 
peratursteigerung  aber  starker  Eiweißzersetzung  vor. 

Es  muß  daher  noch  ein  Faktor  für  die  Eiweißzersetzung  im 
Fieber  mitwirken.  Man  nimmt  gegenwärtig  an,  daß  dabei  Gifte  eine 
sehr  große  Rolle  spielen,  welche  durch  die  pathogenen  Mikroorga¬ 
nismen  im  Tierkörper  gebildet  werden  (Toxalbumine,  Bakterienproteine, 
Ptomaine).  Diese  dürften  wahrscheinlich  teilweise  echte  Protoplasma¬ 
gifte  sein.  Das  geschädigte  Protoplasma  zerfällt  und  seine  stickstoff¬ 
haltigen  Umwandlungsprodukte  geben  zur  Vermehrung  der  Stickstoff¬ 
ausfuhr  Veranlassung.  Diese  Art  des  febrilen  Protoplasmazerfalles 
kommt  zum  sichtbaren  Ausdruck  in  den  längst  bekannten  Degene¬ 
rationszuständen,  welche  bei  der  anatomischen  Untersuchung  der  ver¬ 
schiedenartigen  Organe  nach  febrilen  Infektionskrankheiten  konstatiert 
werden  können.  Wir  kommen  hierauf  noch  zurück.  Während  man 
nun  früher  ganz  allgemein  der  Anschauung  war,  daß  die  fieberhafte 
Temperatursteigerung  für  sich  allein  als  die  hauptsächliche  Ursache 
der  Protoplasmaschädigung  im  allgemeinen,  des  Zerfalles  der  Blut¬ 
körperchen,  ihrer  mangelhaften  Fähigkeit,  Sauerstoff  zu  binden 
(A.  Fraenkel  40)  im  besonderen,  anzusehen  sei,  neigt  man  heute 
mehr  der  Auffassung  zu,  daß  der  Zerfall  von  Organeiweiß  und  die 

Löwit,  Allgemeine  Pathologie.  9 
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dadurch  bedingte  vermehrte  Harnstoffausfuhr  im  Fieber  nicht  so  sehr 
die  Wirkung  der  erhöhten  Temperatur  ist,  sondern  den  Ausdruck  einer 
specifischen  Giftwirkung  darstellt.  Die  Annahme  einer  solchen  Proto¬ 
plasmavergiftung  ist  nun  durch  die  vorliegenden  Untersuchungen  für 
den  fieberhaften  Prozeß  im  hohen  Grade  wahrscheinlich  geworden. 
Anders  steht  es  aber  mit  der  Frage,  ob  die  Protoplasmavergiftung  im 
Fieber  mit  der  Entstehung  der  fieberhaften  Temperatursteigerung  in 
Zusammenhang  gebracht  werden  kann.  Solche  Gesichtspunkte  hat 
Herz  40 a  entwickelt  und  Demoor401)  schließt  sich  denselben  an. 
Hiernach  giebt  die  Protoplasmavergiftung,  oder  die  Schädigung  des 
Zellprotoplasmas  im  allgemeinen  während  des  fieberhaften  Prozesses 
zu  einem  Freiwerden  einer  vermehrten  Wärmemenge  Veranlassung, 
die  ihren  Ausdruck  in  der  fieberhaften  Temperatursteigerung  erhält. 
Es  ist  wohl  mit  einer  solchen  Ausdrucksweise  nicht  viel  gewonnen 
und  eine  Vertiefung  unserer  Kenntnisse  über  das  Zustandekommen 
der  fieberhaften  Temperatursteigerung  ist  wohl  damit  auch  nicht  ge¬ 
geben.  Der  Protoplasmavergiftung  oder  Schädigung  im  Fieber  müßte 
nach  dieser  Anschauung  eine  ganz  specifische  Bedeutung  zugesprochen 
werden,  da  sie  die  Temperatursteigerung  auszulösen  vermag,  während 
wir  doch  eine  ganze  Beihe  von  analogen  Protoplasmaschädigungen  und 
Protoplasmagiften  kennen,  die  keine  Temperatursteigerung  veranlassen. 
Andererseits  aber  kommt  der  Protoplasmavergiftung  im  Fieber  in¬ 
sofern  eine  specifische  Bedeutung  nicht  zu,  als  ja  bekanntlich  bei  der 
Krebskachexie  und  bei  schweren  Formen  von  Anämie  ganz  analoge 
Veränderungen  des  Stoffwechsels  wie  im  Fieber  vorhanden  sind  (Fr. 
Müller  4  0  c),  die  gleichfalls  auf  Protoplasmavergiftung  zurückgeführt 
werden,  aber  keine  Temperatursteigerung  bedingen.  Es  müßte  also 
in  dem  einen  Falle  (Fieber)  eine  Protoplasmaschädigung  eine  Tem¬ 
peratursteigerung  auszulösen  vermögen,  in  dem  anderen  Falle  (Car- 
cinom,  Anämie)  eine  Protoplasmaschädigung  mit  ganz  analogen  Ver¬ 
änderungen  im  Stoffwechsel  wie  beim  Fieber,  eine  Temperatursteigerung 
nicht  bedingen  können.  Das  sind  wohl  Momente,  welche  es  vorläufig 
noch  rätlich  erscheinen  lassen  dürften,  die  Protoplasmavergiftung, 
insolange  sie  nicht  genauer  erforscht  ist,  als  Ursache  der  Temperatur¬ 
steigerung  im  Fieber  außer  acht  zu  lassen. 

Analoge  Gesichtspunkte,  wie  wir  sie  soeben  für  den  vermehrten 
Eiweißzerfall  im  Fieber  geltend  gemacht  haben,  dürften  auch  für  die 
Frage  der  febrilen  Konsumption  maßgebend  sein, die  man  wohl  mit 
Beeilt  als  den  teilweisen  Ausdruck  des  vermehrten  Stoff-  und  Gewebs¬ 
zerfalles  im  Fieber  ansehen  darf.  Man  versteht  darunter  im  allgemeinen 
die  Abnahme  der  Körpersubstanz,  gemessen  an  den  Veränderungen 
des  Körpergewichtes,  wie  sie  bei  den  meisten  fieberhaften,  namentlich 
den  infektiösen  Krankheiten  mittels  der  Wage  bestimmt  werden  kann. 
Seit  jeher  hat  man  diese  Abnahme  in  direkte  Beziehung  zum  Fieber, 
im  speciellen  zur  fieberhaften  Temperatursteigerung,  gebracht,  ja  man 
hat  geradezu  einen  direkten  Zusammenhang  zwischen  der  Größe  des 
Körpergewichtsverlustes  und  der  Höhe  der  Temperatursteigerung  fest¬ 
stellen  zu  können  geglaubt.  Liebermeister41  erwähnt,  daß  die 
Gewichtsabnahme  während  der  ganzen  Dauer  des  Fiebers  vorhanden 
und  um  so  stärker  ist,  je  höher  die  Temperatursteigerung  ausfällt. 
Mit  der  Bückkehr  zur  Normaltemperatur  steigt  das  Körpergewicht 
wieder  langsam  an.  Aus  einer  Dissertation  von  Behse42  stellt 
Liebermeister  folgende  Tabelle  zur  Illustration  der  Abhängigkeit 
zwischen  Gewichtsabnahme  und  Temperaturhöhe  zusammen  : 
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Mittlere  Tagestemperatur 

40,6  —40,0 0 
40,0-39,3° 
39,0-38,6° 
37,9-38,5° 


Gewichtsabnahme 
in  5  Tagen  pro  Tag 
3,5  kg  0,7  kg 

2,7  „  0,5  „ 

2,1  „  0,4  „ 

0,1  „  0,02  „ 


Gewiß  spielt  bei  der  Gewichtsabnahme  im  Fieber  die  mangelhafte 
Ernährung  eine  große  Rolle,  aber  sie  ist  doch  nicht  das  wesentliche 
Moment  dabei,  da  Liebermeister  aus  den  vorliegenden  Beobacht¬ 
ungen  den  Gewichtsverlust  Fiebernder  um  nahezu  zwei  Drittel  höher 
als  jenen  fastender  Individuen  ohne  Fieber  berechnet  hat.  Auch  in 
chronischen  fieberhaften  Krankheiten  pflegt  gleichfalls,  so  lange  Fieber 
besteht,  Gewichtsabnahme  nachweisbar  zu  sein,  ja  sie  kann  nach 
Liebermeister  ganz  enorme  und  weit  höhere  Werte  erreichen,  als 
bei  bloßer  Inanition  Vorkommen.  Trotzdem  tritt  bei  den  chronischen 
Erkrankungen  die  Gewichtsabnahme  nicht  in  so  reiner  Form  wie  bei 
den  akuten  zu  tage.  Denn  bei  jenen  spielt  die  partielle  oder  totale 
Inanition  jedenfalls  eine  sehr  wichtige  Rolle,  die  bei  der  Beurteilung  der 
Gewichtsabnahme  im  Gefolge  akuter  Infektionskrankheiten  weniger  in 
Betracht  zu  kommen  scheint.  Darauf  weist  eine  Angabe  von  Kohl¬ 
schütter43  hin,  daß  beispielsweise  im  Typhus  die  Gewichtsabnahme, 
wenn  auch  in  anderen  Verhältnissen,  so  doch  annähernd  gleichmäßig 
eintritt,  gleichgiltig  ob  die  Ernährung  des  Kranken  spärlich  oder 
reichlich  ist;  und  auch  für  chronisch  fieberhafte  Kranke  führte 
Liebermeister  den  Nachweis,  daß  sie  selbst  bei  noch  reichlicher 
Nahrungsaufnahme  weit  schneller  abmagern  als  andere  Kranke  ohne 
Fieber,  bei  denen  die  Aufnahme  von  Nahrung  ebenso  oder  noch  mehr 
beeinträchtigt  ist.  Mehrfach  kommen  für  die  Beurteilung  der  febrilen 
Konsumption  specielle  Verdauungsstörungen  in  Betracht  welche  eine 
ungenügende  Ausnutzung  der  zugeführten  Nahrung  bei  Fiebernden 
bedingen  oder  zu  profusen  Diarrhöen  Veranlassung  geben  können. 
Auf  diese  Verhältnisse  soll  jedoch  an  dieser  Stelle  nicht  weiter  ein¬ 
gegangen  werden. 

Für  die  Beurteilung  der  febrilen  Konsumption  hat  Liebermeister 
und  nach  ihm  noch  zahlreiche  andere  Autoren  die  Temperatursteige¬ 
rung  als  den  wichtigsten  Faktor  an  gesprochen,  ausgehend  von  der 
allerdings  nicht  strenge  bewiesenen  Annahme,  daß  mit  der  Höhe  der 
Temperatursteigerung  auch  die  Größe  des  Stoffumsatzes  und  Stoff¬ 
verbrauches  im  Fieber  zunimmt.  Zweifellos  darf  nun  auch  an  dem 
Gedanken  festgehalten  werden,  daß  die  vermehrte  Erweißzersetzung 
im  Fieber  als  die  wichtigste  Quelle  der  febrilen  Konsumption  an¬ 
zusehen  ist.  Da  nun  aber  nach  den  vorausgehenden  Erörterungen 
der  vermehrte  Stoffzerfall  im  Fieber  nur  zum  geringsten  Teile  auf 
Rechnung  der  gesteigerten  Körpertemperatur  als  solcher  zu  setzen 
ist,  so  wird  wohl  der  gleiche  Schluß  auch  für  die  febrile  Konsumption 
gezogen  vmrden  müssen.  Gerade  die  Beobachtung  von  Kohlschütter, 
daß  die  febrile  Konsumption  bei  fieberhaften  Infektionskrankheiten 
auch  bei  konsequenter  Darreichung  von  Antipyreticis  und  entsprechen¬ 
dem  fieberlosem  oder  nahezu  fieberlosem  Verlaufe  derselben  nicht 
aufgehalten  werden  kann,  dient  als  wesentliche  Stütze  dieser  Schluß¬ 
folgerung.  Wir  werden  daher  mit  Berücksichtigung  der  oben  er¬ 
wähnten  Momente  auch  für  die  Beurteilung  der  febrilen  Konsumption 
der  Wirkung  specifischer  Bakteriengifte  eine  wesentliche  Bedeutung 
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beizumessen  haben,  welche  gesteigerten  Gewebszerfall  bei  un¬ 
genügendem  Wiederersatz  und  dadurch  Körpergewichtsabnahme  be¬ 
dingen. 


Für  das  Verhalten  des  Körpergewichtes  im  Fieber  kommt  der 
Frage  nach  der  Zurückhaltung  von  Flüssigkeit  im  fiebernden  Orga¬ 
nismus  eine  große  Bedeutung  zu,  denn  es  ist  einleuchtend,  daß,  falls 
eine  solche  Betention  stattfindet,  das  Besultat  der  Körpergewichts¬ 
wägungen  dadurch  wesentlich  beeinflußt  werden  muß,  indem  eine 
Körpergewichtszunahme  bloß  durch  Wasserretention  vorgetäuscht, 
andererseits  aber  auch  ein  febriler  Stoffzerfall  und  eine  dadurch 
bedingte  Körpergewichtsabnahme  infolge  gleichzeitiger  Wasserretention 
verdeckt  werden  kann.  Auf  diese  Verhältnisse  hat  Leyden44  in 
eingehender  Weise  hingewiesen,  als  er  in  mehreren  Fällen  von 
Typhus  auf  der  Höhe  des  Fiebers  während  einiger  Tage  keine  Körper¬ 
gewichtsabnahme,  mehrfach  sogar  eine  Zunahme  konstatierte,  während 
gleichzeitig  gesteigerte  Kohlensäure-  und  Harnstoffausscheidung,  sowie 
verminderte  Nahrungsaufnahme  bestand.  Die  Konstanz  resp.  die  Zu¬ 
nahme  des  Körpergewichtes  führt  Leyden  auf  gleichzeitige  Wasser¬ 
retention  zurück,  und  in  analoger  Weise  kommt  auch  Glax45  zu  der 
gleichen  Annahme  einer  Wasserretention  im  Fieber,  welche  durch  die 
während  der  Bekonvalescenz  eintretende  Harnflut  wieder  ausgeglichen 
wird. 

Man  wird  nun  auf  derartige  Körperwägungen  hin  die  Annahme 
der  Wasserretention  im  Fieber  gewiß  noch  nicht  als  erwiesen  ansehen 
können;  hier  wird  vielmehr  nur  die  Untersuchung  des  Wassergehaltes 
im  Blute  und  in  den  Geweben  fiebernder  und  nicht  fiebernder  Indi¬ 
viduen  eine  Entscheidung  bringen  können.  Was  nun  die  Frage  der 
Verwässerung  des  Blutes  im  Fieber  anbelangt,  so  haben  Hammer¬ 
schlag  4  6  und  v.  Limbeck47  bei  manchen  Infektionskrankheiten 
eine  Abnahme  der  Plasmadichte,  sowie  eine  Verminderung  an  ge¬ 
löstem  Eiweiß  im  Blutplasma  nachweisen  können;  diese  Befunde 
sprechen  zwar  für  eine  Verwässerung  des  Blutplasma,  nicht  aber,  wie 
man  bei  thatsächlicher  Wasserretention  erwarten  sollte,  für  eine  Zu¬ 
nahme  der  Flüssigkeitsmenge  des  Blutes  in  toto.  Eine  solche  scheint 
auch  thatsächlich  nicht  zu  bestehen.  Herz48  sowohl  als  auch  Bier- 
nacki 4 9  und  Wendelstadt  50  wiesen  nach,  daß  das  Blutserum-^ 
resp.  Plasmavolum  unter  pathologischen  Bedingungen  ganz  beträcht¬ 
liche  Schwankungen  erleiden  kann,  und  Herz  betonte  besonders,  daß 
bei  akut  fieberhaften  Prozessen  eine  Volumszunahme  der  roten  Blut¬ 
körperchen  mit  entsprechender  Oligoplasmie  bestehen  kann.  Diese 
Quellung  der  roten  Blutkörperchen  im  Fieber  konnte  Pfeiffer51  nicht 
bestätigen,  da  er  nach  spontaner  oder  künstlicher  Entfieberung  eine 
Volumsabnahme  derselben  vorfand;  ebensowenig  konnte  er  eine 
gesetzmäßige  Volumsdifferenz  des  Plasma  im  Blute  fiebernder  und 
nicht  fiebernder  Patienten  konstatieren.  Indessen  haben  v.  Limbeck 
und  Steindler52  doch  weitere  Anhaltspunkte  für  das  Bestehen  der 
febrilen  Oligoplasmie  beigebracht.  Sie  fanden  das  Volum  des 
Serums  im  defibrinierten  mit  Luft  geschüttelten  Blute  von  drei  nicht 
fiebernden  leicht  kranken  Individuen  mit  normaler  Blutkörperchenzahl 
im  Mittel  mit  72,6  Proz.,  dagegen  bei  acht  hochfiebernden  Kranken 
(Pneumonie,  Erysipel,  Typhus)  mit  gleichfalls  annähernd  normaler  Blut- 
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körperchenzahl  im  Durchschnitt  nur  54,8  Proz.  Es  ist  aber  diese 
Oligoplasmie  weder  eine  konstante  noch  dem  Fieber  eigentümliche  Be¬ 
gleiterscheinung,  indem  auch  bei  bestehendem  Fieber  (Schüttelfrost) 
hohe  Serumwerte  (81,7  Proz.),  andererseits  aber  auch  bei  nicht  fieber¬ 
haften  Krankheiten  relative  Oligoplasmie  nachgewiesen  werden  konnte. 
Nach  v.  Limbeck  und  Steindler  besteht  also  ein  Zusammenhang 
zwischen  Serum-  resp.  Plasmaabnahme  im  Blute  und  Körpertemperatur 
nicht,  indessen  scheint  relative  Oligoplasmie  doch  eine  bei  fieberhaften 
Infektionskrankheiten  häufige  Erscheinung  zu  sein,  eine  Anschauung, 
der  übrigens  von  Biernacki52"1  entschieden  widersprochen  wird,  in¬ 
dem  er  den  Nachweis  der  erwähnten  Oligoplasmie  nur  auf  methodische 
Fehler  zurückführt. 

Man  wird  also  bei  der  Frage  der  febrilen  Aenderung  des  Wasser¬ 
gehaltes  im  Blute  zu  trennen  haben  die  einfache  Verwässerung  des 
Blutes  von  der  sog.  hydrämischen  Plethora  im  Fieber.  Die  letztere 
scheint  dem  Infektionsfieber  nicht  zuzugehören,  nur  sie  aber  könnte 
für  die  oben  erwähnte  Gewichtszunahme  als  Ausdruck  einer  Wasser¬ 
retention  im  Fieber  verantwortlich  gemacht  werden.  Ob  nun  die 
doch  immerhin  noch  fragliche  febrile  Oligoplasmie  bereits  der  Aus¬ 
druck  einer  Hydrämie  ist,  kann  aus  den  vorliegenden  Untersuchungen 
nicht  erschlossen  werden,  ein  zwingender  Beweis  ist  durch  den  Nach¬ 
weis  der  febrilen  Oligoplasmie  hierfür  noch  nicht  erbracht.  Aber 
selbst  wenn  eine  febrile  Hydrämie  bestehen  sollte,  so  wäre  noch 
immer  zu  entscheiden,  ob  dieselbe  durch  den  fieberhaften  Prozeß  als 
solchen,  oder  durch  die  Erkrankung,  oder  durch  das  specifische  Krank¬ 
heitsgift,  bedingt  wird.  Jedenfalls  spielt  auch  die  Individualität  des 
Kranken ,  sowie  die  Besonderheit  der  Krankheit  und  Krankheits¬ 
ursache  bei  der  Beurteilung  dieser  Erscheinung  eine  wesentliche  Rolle. 

Ebensowenig  sind  die  von  Salkowski53  und  Manassein  54  vor¬ 
genommenen  Untersuchungen  über  die  chemische  Zusammensetzung 
von  Muskeln  normaler  und  fiebernder  Individuen  der  Annahme  einer 
febrilen  Wasserretention  günstig,  Salkowski  erhielt  in  dieser  Be¬ 
ziehung  am  Herzmuskel  eines  ohne  und  eines  im  Fieber  gestorbenen 
Menschen  überhaupt  keine  oder  nur  unwesentliche  Differenzen, 
während  Manassein  den  Einfluß  des  Fiebers  auf  die  Muskeln  mit 
jenem  der  Inanition  identifiziert. 

Die  Frage  der  febrilen  Hydrämie  und  Wasserretention  kann 
übrigens  nicht  von  der  im  Fieber  so  häufig  eintretenden  Abnahme 
der  Harnmenge  getrennt  werden,  welche  entweder  durch  eine  Funk¬ 
tionsstörung  der  Nierenthätigkeit  selbst,  oder  durch  Abnahme  der 
Triebkraft  des  Herzens  bedingt  sein  kann.  Wir  kommen  auf  beide 
Momente  noch  zu  sprechen.  Auch  der  Umstand,  daß  es  bisher  noch 
nicht  gelungen  ist,  während  des  Fiebers  eine  länger  dauernde  Diurese 
zu  erzeugen  (Sahli55),  selbst  bei  Vornahme  künstlicher  Salztrans¬ 
fusionen  und  reichlicher  Wasserdurchspülung  des  Organismus,  muß 
an  dieser  Stelle  erwähnt  werden;  gerade  dieses  Moment  weist  auf 
ein  hohes  Darniederliegen  der  Nierenthätigkeit  hin,  welche  das  Zu¬ 
standekommen  einer  febrilen  Hydrämie  wohl  begünstigen  könnte. 


Wir  gehen  nun  sofort  zur  näheren  Erörterung  jener  Verände¬ 
rungen  über,  welche  N  ier  enthätigkeit  und  Harn  be  sch  aff  enh  eit 
im  Fieber  erleiden,  auf  die  wir  soeben  bereits  angespielt  haben.  Die 
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Nierenthätigkeit  kann  im  Fieber  sehr  hochgradige  Veränderungen  er¬ 
fahren,  deren  Ursache  zum  Teil  in  den  veränderten  Blutdruck-  und  Blut¬ 
strömungsverhältnissen,  zum  Teil  aber  auf  anatomische  und  funktionelle 
Läsionen  des  Nierengewebes  zurückzuführen  sind,  die  durch  das  Fieber 
oder  die  Krankheit  bedingt  werden.  Bei  der  großen  Bedeutung  nun, 
welche  diese  Momente  auf  die  Nierenthätigkeit  ausüben,  kann  schon  da¬ 
durch  allein  eine  veränderte  Beschaffenheit  des  Harnes,  sowohl  seiner 
Menge  als  seiner  Zusammensetzung  nach,  resultieren.  Dazu  kommt  noch, 
daß  zwischen  Haut-  und  Nierenthätigkeit  schon  unter  normalen  Ver¬ 
hältnissen  eine  gewisse  Abhängigkeit  besteht,  die  hauptsächlich  unter 
Vermittelung  des  Gefäßapparates  zustande  kommt.  Reichliche  Blut¬ 
zufuhr  zur  Haut  und  dadurch  bedingte  reichliche  Wasserabsonderung 
von  derselben,  ruft  eine  Verminderung  der  Nierenthätigkeit  durch 
Verengerung  der  Nierengefäße  und  mangelhafte  Versorgung  der 
Nieren  mit  Blut  hervor;  bei  Verengerung  der  Hautgefäße  tritt  das 
umgekehrte  Verhalten  in  den  Nieren  ein.  Es  giebt  sich  hierbei  ein 
gewisses  gegensätzliches  Verhältnis  zwischen  der  Innervation  der 
Hautgefäße  und  der  Gefäße  im  Körperinnern  kund,  auf  das  wir  bereits 
im  Vorausgehenden  mit  Bezug  auf  die  Arbeiten  von  Heidenhain, 
von  Dastre  und  Morat  Gelegenheit  hatten  hinzuweisen.  Es  ist 
nun  klar,  daß  die  mannigfachen  Veränderungen  der  Innervation  der 
Hautgefäße,  wie  sie  in  den  einzelnen  Fieberstadien  Vorkommen,  als 
Verengerung  während  des  Froststadiums  und  Erweiterung  während 
des  Schweißstadiums  auch  auf  die  Nierenthätigkeit  ein  wirken  müssen. 
So  bewirkt  nach  Glax56  Schüttelfrost  mit  darauf  folgender  Tem¬ 
peratursteigerung  meistens  ein  plötzliches  rasch  wieder  verschwindendes 
Ansteigen  der  Flarnmenge,  eine  Erscheinung,  deren  Erklärung  höchst¬ 
wahrscheinlich  in  einer  Flyperämie  der  Nieren  bei  gleichzeitiger  Anämie 
der  Hautgefäße  im  Schüttelfröste  zu  suchen  ist.  Allerdings  ist  nicht 
in  allen  Fällen  der  von  der  Haut  aus  bewirkten  Beeinflussung  der 
Nierenthätigkeit  im  Fieber  der  Zusammenhang  ein  so  naheliegender, 
wie  in  dem  eben  berührten  Beispiele. 

Die  anatomischen  Läsionen  des  secernierenden  Drüsenparenchyms 
in  der  Niere  während  des  Fiebers  (Zellennekrosen,  parenchymatöse 
und  fettige  Degeneration),  die  zum  Teil  schon  als  Folge  der  Ueber- 
hitzung  allein  (Werhovsky  5  7),  zum  Teil  aber  als  Ausdruck  der 
febrilen  Intoxikation  aufzufassen  sind,  werden  gleichfalls  die  Beschaffen¬ 
heit  des  Fieberharnes  wesentlich  beeinflussen  müssen,  und  wir  werden 
im  folgenden  gewisse  Veränderungen  der  Harnbeschaffenheit  auf  dieses 
Moment  zurückführen  können.  Ebenso  berechtigt  erscheint  die  An¬ 
nahme,  daß  durch  das  Fieber-  oder  Krankheitsgift  (funktionelle) 
Störungen  der  Nierenthätigkeit  bewirkt  werden  können,  die  ohne 
anatomische  Läsionen  der  secernierenden  Drüsenzellen  einhergehen. 
Im  einzelnen  erscheint  aber,  vorläufig  eine  scharfe  Sonderung,  welche 
Veränderungen  des  Harnes  im  Fieber  auf  geänderte  Blutdurchströ- 
mung  der  Niere,  welche  auf  anatomische,  und  welche  auf  funktionelle 
Störung  des  secernierenden  Drüsenparenchyms  zurückzuführen  sind, 
noch  nicht  durchführbar.  Zweifellos  spielt  aber  bei  den  febrilen  Stö¬ 
rungen  der  Nierenthätigkeit  die  Ausscheidung  der  pathogenen  Mikro¬ 
organismen  und  ihrer  Stoffwechselprodukte  durch  die  Nieren  (Biedl  58) 
eine  sehr  wichtige  Rolle. 

Die  Harnmenge  ist  im  Froststadium  akut  einsetzender  fieber¬ 
hafter  Infektionskrankheiten  in  der  Regel,  wie  wir  bereits  erwähnt 
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haben,  vermehrt,  das  specifische  Gewicht  niedrig ;  im  Hitze-|und  noch 
mehr  im  Schweißstadium  ist  die  Harnmenge  vermindert,  das  specifische 
Gewicht  hoch,  beim  Erkalten  scheiden  sich  Urate  ab  und  geben  nebst 
anderen  ausgefallenen  Salzen  zu  starker  Sedimentbildung  Veranlassung 
(hochgestellte  Urine).  Die  anfängliche  Vermehrung  der  Harnmenge 
ist  hauptsächlich  Folge  der  Ueberladung  der  inneren  Organe  mit  Blut, 
die  spätere  Verminderung  der  Harnmenge  auf  die  vermehrte  Wasser¬ 
ausscheidung  der  Haut  infolge  Schweißbildung  zurückzuführen  (Lie¬ 
bermeister  5  9).  Bei  mehrtägigem  akutem  Fieber  ist  bei  normaler 
Wasserzufuhr  die  Harnmenge  bis  zur  Krisis  in  der  Regel  vermindert. 
Senator60  berechnet,  daß  unter  diesen  Umständen  knapp  1/8  des 
getrunkenen  Wassers  im  Harne  erscheint,  während  beim  Gesunden 
unter  analogen  sonstigen  Verhältnissen  reichlich  die  Hälfte  des  Wassers 
den  Körper  durch  die  Nieren  verläßt.  Da  aber  bei  dieser  Berechnung 
die  im  Fieber  vermehrte  Wasserausscheidung  seitens  der  Lunge  und 
der  Haut  nicht  berücksichtigt  erscheint,  so  kann  aus  dem  erwähnten 
Verhalten  nicht  auf  eine  Wasserretention  im  Fieber  überhaupt  ge¬ 
schlossen  werden,  es  weist  nur  auf  eine  verminderte  Wasserausschei¬ 
dung  durch  die  Nieren  in  dem  gegebenen  Falle  hin. 

Nach  der  Krise  akut  fieberhafter  Krankheiten  entwickelt  sich  ge¬ 
wöhnlich  eine  starke  Harnflut  (3—5  Liter  in  24  Stunden),  die  2 — 3 
Tage,  selten  eine  Woche  und  länger  andauert.  Für  langanhaltende, 
unregelmäßige  remittierende  und  intermittierende  Fieberformen  tritt 
die  Veränderung  der  Diurese  bei  weitem  nicht  in  so  starkem  Um¬ 
fange  hervor,  wie  in  akuten  Krankkeiten. 

Für  die  Veränderung  der  stickstoffhaltigen  Bestandteile  im 
Fieberharne  ist  nach  Pflüger61  folgendes  zu  berücksichtigen:  Der 
Gesamtstickstoff  verteilt  sich  im  normalen  Harn  1)  auf  Harnstoff  zu 
84 — 87  Proz.,  2)  auf  Ammoniak  zu  2—5  Proz.,  3)  auf  Plarnsäure  zu 
1 — 3  Proz.  und  4)  auf  einen  Rest  (Extraktivstoffe),  welcher  dem  Stick¬ 
stoff  der  Xanthinkörper,  das  Kreatinin,  der  Hippursäure,  der  Farbstoffe 
und  einiger  unbekannter  Verbindungen  zu  7 — 10  Proz.  an  gehört. 
Diese  PFLÜGER’schen  Zahlenwerte  werden  aber  gerade  in  Bezug  auf 

den  Harnsäurestickstoff  (UN)  und  sein  Verhalten  zum  Alloxurkörper- 
stickstoff  und  Gesamtstickstoff  (Ges.-N)  eine  Abänderung  erfahren 
müssen.  Man  versteht  nach  Krüger  6  la  unter  der  Bezeichnung  der 
Alloxurkörper  jene  Nucleinabkömmlinge  (Harnsäure-,  Xanthin-Hypoxan¬ 
thinreihe),  welche  einen  Alloxan-  und  einen  Harnstoffkern  (urea)  ent¬ 
halten.  Wird  der  gefundene  Harnsäure-N  von  dem  Alloxur-N  abge¬ 
zogen,  so  erhält  man  als  Differenz  den  an  Xanthinbasen  gebundenen  N 
(BN).  Nach  Laquer616  beträgt  nun  das  physiologische  Verhältnis 
der  Alloxurkörperausscheidung  und  ihrer  Komponenten  1—5  Proz.  der 
Gesamtstickstoffausscheidung,  sie  ist  auch  im  Durchschnitte  beim  er¬ 
wachsenen  Gesunden  höher  als  bisher  angegeben  wurde  (0,45  Proz.). 
Ihr  Verhältnis  zur  Gesamtstickstoffausscheidung  schwankt  in  weiten 
Grenzen,  doch  ist  immerhin  ein  gleichsinniger  Parallelismus  der  Kern¬ 
eiweißzersetzung  und  der  übrigen  Eiweißzersetzung  konstatierbar. 
Der  Organismus  hält,  wie  es  scheint,  die  Harnsäureausscheidung  mit 
einer  gewissen  Zähigkeit  fest,  während  der  Basenstickstoff  das  labilere 
Element  ist,  so  daß  unter  physiologischen  Umständen  bereits  eine  Ver¬ 
schiebung  des  gewöhnlichen  Verhältnisses  UNy>BN  stattfinden  kann. 

Auch  für  den  Fieberharn  kann  man  nun  im  großen  und  ganzen 
sagen,  daß  das  gegenseitige  Verhältnis  der  einzelnen  N-Gruppen,  wenn 
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der  Ammoniakausscheidung 


kann  nach  Rumpf 


nicht  besondere  Komplikationen  vorliegen,  in  akuten  und  chronischen 
Infektionskrankheiten  ungeändert  bleibt,  wenn  auch  die  absolute 
Stickstoffmenge  im  Harne  infolge  vermehrten  Eiweißzerfalles  ge¬ 
steigert  ist.  Es  verteilt  sich  nur,  wie  es  scheint,  die  ausgeschiedene 
Stickstoffmenge  in  anderer  Weise  als  unter  normalen  Verhältnissen 
auf  die  verschiedenen  Komponenten.  Am  wichtigsten  erscheint  eine 
Vermehrung  des  Ammoniaks  auf  Kosten  des  Harnstoffes  im 
Fieberharne  (Hallervorden  6 2,  Bohland62*,  Gumlich6213).  Das 
Ammoniak  kann  bis  auf  1,5  und  2  g  pro  die  (gegen  0,7  normal) 
ansteigen  und  mehr  als  8 — 12  Proz.  des  gesamten  Harnstickstoffes 
(gegen  5  Proz.  normal)  einschließen.  Die  Steigerung  der  Ammoniak¬ 
ausscheidung  setzt  sich  nach  Rumpf  63  bei  fieberhaften  Infektionskrank¬ 
heiten  noch  weit  in  das  Stadium  der  Rekonvalescenz  fort,  eine  be¬ 
stimmte  Beziehung  zwischen  der  absoluten  und  relativen  Vermehrung 
des  Ammoniaks  zur  Fieberhöhe  besteht  nicht,  ja  es  kann  sogar  diese 
V ermehrung  in  den  ersten  Tagen  einer  fieberhaften  Infektionskrankheit 
vollständig  fehlen  und  erst  später  auftreten.  Die  relative  Vermehrung 

f  Ammoniakstickstoff  \ 

V  Gesamtstickstoff  J 
eine  Erhöhung  um  37  Proz.  erreichen.  Die  Ursache  der  gesteigerten 
Ammoniakausfuhr  durch  den  Fieberharn  liegt  in  der  Bildung  abnormer 
Säuren  (Fleischmiichsäure,  Buttersäure  etc.),  die  vom  zerfallenden 
Organeiweiß  herrühren,  zu  deren  Absättigung  des  Ammoniak  ver¬ 
wendet  wird,  weshalb  ein  Teil  des  Stickstoffes  der  Umsetzung  in 
Harnstoff  entgeht  (Hallervorden). 

Der  Stickstoffgehalt  der  Extraktivstoffe  zeigt  im  Fieber  kaum 
nennenswerte  Aenderungen ;  nur  das  Kreatinin  wird  in  der  Regel 
vermehrt  gefunden,  die  Ursache  liegt  höchstwahrscheinlich  in  der 
Einschmelzung  des  Muskelfleisches  bei  Fiebernden. 

Bezüglich  der  Harnsäureausscheidung  im  Fieber  haben  wir 
heute  den  Standpunkt  verlassen,  daß  jegliches  Fieber  eine  Vermehrung 
der  Harnsäureausscheidung  bedingt,  eine  Anschauung,  die  von  Bar¬ 
tels64  noch  vertreten  wurde.  Ja  es  muß  heute  vielmehr  als  fraglich 
bezeichnet  werden,  ob  der  fieberhaften  Temperatursteigerung  als  solcher 
überhaupt  ein  Einfluß  auf  die  vermehrte  Harnsäureausscheidung  zu¬ 
kommt,  ob  nicht  vielmehr  diese  vermehrte  Ausscheidung,  da  wo 
sie  vorkommt,  sich  unter  Vermittelung  des  geänderten  Leukocyten- 
gehaltes  im  Blute  bei  fieberhaften  Krankheiten  vollzieht.  Seitdem 
Horbaczewsky  65  wahrscheinlich  gemacht  hat,  daß  die  Harnsäure 
ein  Derivat  des  Nukleins  ist,  und  daß  wir  überall  da  vermehrte  Harn¬ 
säurebildung  zu  erwarten  haben,  wo  Leukocytose  und  vermehrter  Leu- 
kocytenzerfall  vorliegt,  mehren  sich  die  Beobachtungen,  daß  auch  bei 
den  fieberhaften  Infektionen  die  vermehrte  Harnsäureausscheidung 
in  der  eben  erwähnten  Weise  zustande  kommt.  So  hat  v.  Jaksch66 
für  Pneumonie  diesen  Zusammenhang  mit  der  dabei  so  regelmässigen 
Leukocytose  festgestellt,  während  andererseits  das  Fehlen  der  ver¬ 
mehrten  Harnsäureausscheidung  bei  Typhus  mit  der  dabei  in  der 
Regel  fehlenden  Leukocytose  in  Uebereinstimmung  gebracht  wurde. 
Die  näheren  Bedingungen  dieses  Zusammenhanges  sind  zwar  noch 
nicht  klar  gestellt,  indessen  wdrd  nach  den  Untersuchungen  von  Jacob 
und  Krüger67,  sowie  von  Kühnau68,  die  sich  sowohl  auf  fieber¬ 
hafte  als  auf  nicht  fieberhafte  Krankheiten  des  Menschen,  als  auch 
auf  verschiedene  Formen  der  experimentellen  Leukocytose  beim  Tiere 
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bezienen,  kaum  daran  gezweifelt  werden  können,  daß  auch  bei  der 
Harnsäurevermehrung  im  Fieber,  namentlich  bei  der  mit  dem  Fieber¬ 
abfall  oft  zur  Beobachtung  kommenden  epikritischen  Harnsäurever¬ 
mehrung  (Gerdes69,  Cario70)  der  Vermehrung,  bez.  Zerstörung 
der  Leukocyten,  als  dem  Bildungsmateriale  der  Harnsäure  eine  aus¬ 
schlaggebende  Rolle  zufällt.  Auch  für  das  „aseptische  Fieber“  nach 
Frakturen  wurde  von  Schnitzler  7 1  auf  vermehrte  Harnsäureaus¬ 
cheidung  hingewiesen,  und  dieser  Umstand  gerade  als  ein  Beweis  für 
das  Zustandekommen  des  aseptischen  Fiebers  aus  zerfallenden  Albu- 
mosen  oder  Nukleinen  angesprochen,  die  zur  Bildung  der  Harnsäure 
führen.  So  wie  aber  in  diesem  speziellen  Falle  eine  vermehrte  Harn¬ 
säureausscheidung  ohne  Leukocytose  möglich  ist,  so  wird  auch  im 
allgemeinen  die  Frage  noch  als  eine  offene  bezeichnet  werden  müssen, 
ob  nicht  auch  vermehrte  Harnsäureausscheidung  im  Fieber  ohne  Leu- 
kocytenvermehrung  und  Leukocytenzerfall  Vorkommen  kann.  Man 
wird  ja  überhaupt  daran  denken  müssen,  daß  eine  vermehrte  Harn¬ 
säureausscheidung  durchaus  nicht  unbedingt  gerade  mit  dem  Zerfalle 
von  Leukocyten  und  deren  Kernen  in  Zusammenhang  gebracht  werden 
muß,  sondern  dass  hierbei  die  verschiedenartigsten  Zellen  und  deren 
Kerne  beteiligt  sein  können.  Da  nun  die  Gewebseinschmelzung  und 
der  Untergang  von  Organeiweiß  bei  den  verschiedenen  fieberhaften 
Infektionskrankheiten  sich  gewiß  nicht  nur  auf  die  Leukocyten  be¬ 
schränkt,  sondern  wahrscheinlich  auch  andere  Gewebszellen  betrifft, 
so  kann  eine  vermehrte  Harnsäureausscheidung  bei  fieberhaften  Krank¬ 
heiten  als  Ausdruck  des  Gewebs-  und  speciell  des  Kernzerfalles  auch 
ohne  Leukocytose  und  Leukocytenuntergang  vorhanden  sein.  Auf 
diesen  Zusammenhang  der  vermehrten  Harnsäureausscheidung  mit 
dem  Untergange  von  Kerneiweiß  überhaupt  wurde  bereits  mehrfach 
hingewiesen  (Richter  7 1  a,  Richter  und  Löwy  7 1  b,  Hillebrecht7  1  c, 
Brandenburg  7 1  d).  Im  Speziellen  ist  ein  solcher  Nachweis  für  ver¬ 
schiedene  akute  und  subakute  Infektionskrankheiten  von  den  beiden 
letztgenannten  Autoren  (bei  Typhus,  Scharlach,  Pneumonie)  bereits 
erbracht  worden,  und  die  vermehrte  Alloxurausscheidung  wird  in 
diesen  Fällen  geradezu  als  ein  Ausdruck  des  Kernzerfalles  ange¬ 
sprochen,  der  nicht  auf  Inanition,  sondern  auf  die  Anwesenheit 
toxischer  Substanzen  im  Kreislauf  zurückzuführen  ist.  Dabei  er¬ 
scheint  es  beachtenswert,  daß  namentlich  im  Typhus  dieser  Kern¬ 
zerfall  und  die  vermehrte  Alloxurausscheidung  sich  noch  weit  in 
die  Rekonvalescenz  hinein  erstrecken,  daß  fernerhin  die  vermehrte 
Stickstoffausscheidung  während  des  Fiebers  (Typhus)  nahezu  aus¬ 
schließlich  auf  Rechnung  der  Alloxurkörper,  also  als  Zeichen  eines 
erhöhten  Kerneiweißzerfalles,  bestehen  kann,  und  daß  die  Höhe  dieser 
Umsetzungen  während  der  Krankheit  sich  hauptsächlich  nach  der 
Schwere  des  Falles  und  nach  der  Fieberkurve  richtet  (LIillebrecht). 
Ernährung  und  namentlich  Unterernährung  haben  übrigens  einen  sehr 
wesentlichen  Einfluß  auf  die  Alloxurausscheidung,  und  können  ihrer¬ 
seits  die  gefundenen  Werte  hochgradig  beeinflussen,  doch  erscheinen 
gerade  diese  Verhältnisse  noch  nicht  genügend  geklärt  zu  sein. 


Die  Ausscheidung  von  Eiweiß  durch  den  Harn  ist  eine  sehr 
häufige  Begleiterscheinung  fieberhafter  Prozesse;  einzelne  Infektions¬ 
krankheiten  (Pneumonie,  Erysipel,  Scarlatina,  Variola)  sind  nahezu 
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regelmäßig  mit  Albuminurie  verbunden.  Nach  Verschwinden  des 
Fiebers  sinkt  auch,  wenn  keine  anatomische  Nierenläsion  hinzugetreten 
ist,  der  Eiweißgehalt  des  Harnes  rasch  ab.  Das  ausgeschiedene  Eiweiß 
ist  Serumalbumin  und  Serumglobulin,  das  quantitative  Verhältnis 
beider  zu  einander  sehr  wechselnd.  In  nicht  wenigen  Fällen  febriler 
Albuminurie  geht  in  den  Harn  ein  bereits  von  Reissner716  er¬ 
wähnter,  später  von  Gerhardt  wiedergefundener  und  von  Fr. 
Müller72  und  Obermayer  72  a  näher  untersuchter  Eiweißkörper 
über,  der,  durch  Essigsäure  in  der  Kälte  fällbar,  wahrscheinlich  ein 
Nukleoalbumin  ist,  das  vom  zerfallenden  Organeiweiß  abstammen 
dürfte.  Die  Beziehung  dieses  Eiweißkörpers  zu  der  von  Mathes73 
bei  einzelnen  Infektionen  im  menschlichen  und  tierischen  Harne 
nachgewiesenen  und  früher  bereits  erwähnten  Albumose  muß  erst 
durch  weitere  Untersuchungen  aufgeklärt  werden. 

Die  einfache  febrile  Albuminurie  ist  begleitet  von  dem  Auftreten 
hyaliner  Cylinder ,  außerdem  etwas  mehr  Leukocyten  als  normal, 
manchmal  sind  einige  rote  Blutkörperchen  und  etwas  Nierenepithel 
vorhanden.  Die  Beziehung  dieser  febrilen  Albuminurie  zu  der  akuten 
Nephritis,  die  im  Gefolge  mancher  Infektionskrankheiten  auftritt,  ist 
noch  nicht  genügend  festgestellt.  Einzelne  Autoren  sind  geneigt,  beide 
völlig  von  einander  zu  trennen,  die  febrile  Albuminurie  als  die  Folge 
von  Cirkulationsstörungen,  die  Nephritis  als  die  Folge  von  specieller 
(bakterieller)  Giftwirkung  zu  halten.  Wahrscheinlich  liegen  jedoch 
nur  quantitative  Unterschiede  vor. 

Von  dieser  febrilen  Serinurie  und  Globulinurie  (Senator74)  ist 
eine  andere  Form  der  Eiweißausscheidung  durch  den  Harn  abzusondern, 
bei  welcher  Albumosen  (Pepton  der  Autoren)  zur  Ausscheidung  ge¬ 
langen.  Echtes  Pepton  ist  bisher  weder  im  Blute  noch  im  Harn 
gefunden  worden,  was  vorlag,  war  stets  Albumose  im  Sinne  Kühne’s. 
Album osurie  kommt  bei  fieberhaften  Krankheiten  häufig  vor,  wie 
Hofmeister  7  5  gezeigt  hat,  zumeist  dann,  wenn  reichlich  Trümmer 
absterbender  Gewebe  in  das  Blut  gelangen.  So  erklärt  sich  die 
puerperale  Albumosurie  aus  der  raschen  Involution  des  Uterus ;  auch 
der  Albumosengehalt  des  Harnes  bei  experimenteller  und  bei  der 
menschlichen  Phosphorvergiftung  ist  auf  den  Gewebszerfall  zurück¬ 
zuführen.  Bei  dieser  Form  entsteht  das  Eiweißderivat  in  lokalen 
Krankheitsherden,  was  auch  bei  der  febrilen  Albumosurie  der  Fall 
sein  kann,  indessen  ist  eine  solche  auch  ohne  lokale  Gewebsläsion  kon¬ 
statiert  worden.  Besonders  stark  findet  man  die  febrile  Albumosurie  bei 
kroupöser  Pneumonie  zur  Zeit  der  Lösung  des  Exsudates  (Naunyn  76), 
ebenso  beim  akuten  Gelenksrheumatismus,  wenn  die  Ergüsse  rasch 
verschwinden,  ferner  beim  Erysipel,  wenn  die  zellige  Infiltration  der 
Haut  sich  zurückbildet.  Bei  Gegenwart  eiteriger  Herde  im  Körper 
ist  die  Albumosurie  eine  nahezu  konstante  Begleiterscheinung,  hier 
sind  höchstwahrscheinlich  die  Leukocyten  als  Quelle  der  Albumose 
anzusprechen.  Ist  ein  Eiterherd  vorhanden,  im  Harn  aber  trotzdem 
keine  Albumose  nachweisbar,  so  weist  das  darauf  hin,  daß  aus  dem 
Eiterherde  eine  Resorption  nicht  stattfindet.  Auffallend  ist  die 
Albumosurie  im  Entfieberungsstadium  des  Typhus,  bei  dem  bekanntlich 
weder  Eiterung  noch  Leukocytose  vorhanden  ist.  Maixner  7  7  hält 
daher  die  Albumose  in  derartigen  Fällen  für  enterogenen  Ursprunges 
(enterogene  Albumosurie),  indem  sie  von  der  Wundfläche  der  Darm¬ 
schleimhaut  resorbiert  wird  und  in  Ermangelung  gesunder  Schleim- 
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haut  der  Rückverwandelung  in  Albumin  entgeht.  Es  kann  aber  die 
Annahme  nicht  von  der  Hand  gewiesen  werden,  daß  die  Albumose 
im  Geschwürsgrund  selbst  entsteht,  oder  daß  sie  bei  der  Involution 
der  hyperplastischen  Mesenterialdrüsen  (nach  Analogie  der  puerperalen 
Albumosurie),  oder  daß  sie  ganz  unabhängig  von  der  Lokalerkrankung 
im  Darmkanal  als  toxisches  Produkt  der  pathogenen  Mikroorganismen 
gebildet  wird  und  in  näherer  Beziehung  zu  der  von  Mathes73  be¬ 
schriebenen  Form  der  Albumosurie  steht.  Hierher  gehört  auch  das  von 
Krehl  und  Mathes  7 3a  erwähnte  Vorkommen  des  albumosenartigen 
Nukleohiston  in  manchen  Fieberharnen,  das  als  ein  Abkömmling  des 
Zellkernes  nach  Lilienfeld  anzusprechen  ist. 

In  manchen  Fällen  fieberhafter  Infektionskrankheiten  treten  im 
Harn  stickstoffhaltige  Körper  auf,  welche  ihrer  chemischen  Beschaffen¬ 
heit  nach  unbekannt  sind  und  die  sog.  EHRLiCH’sche  Diazoreak- 
tion78  geben,  d.  i.  eine  orange-  bis  kirschrote  Färbung,  wenn  man 
den  Harn  mit  Sulfanilsäure,  Natriumnitrit  und  Ammoniak  versetzt.  Man 
findet  diese  Körper  ausnahmsweise  bei  schwach  fiebernden  und  bei 
fieberlosen  chronischen  Krankheiten,  die  mit  Konsumption  einhergehen. 
Bei  fieberhaften  Infektionskrankheiten  ist  die  Reaktion  nahezu  regel¬ 
mäßig,  namentlich  bei  Typhus,  aber  auch  bei  den  afebril  verlaufenden 
Typhoidfällen.  Es  läßt  sich  über  diese  Körper  vorläufig  nur  sagen, 
daß  sie  abnorme  Spaltungsprodukte  des  (vergifteten)  Eiweißes  sind. 

Zu  den  abnormen  stickstofffreien  Körpern,  die  im  Fieberharn  nach¬ 
gewiesen  worden  sind,  gehört  Aceton  (C3H60),  Acetessig säure 
(C4H603)  und  ß-Oxybutter säur e  (C4H803),  welche  alle  offenbar 
Spaltungsprodukte  des  zerfallenden  Eiweißes  darstellen.  Aceton  giebt 
mit  verdünnten  Lösungen  von  Nitroprusidnatrium  und  Natronlauge 
rubinrote  Färbung,  die  bald  in  strohgelb  übergeht;  durch  Säure  wandelt 
sich  die  Färbung  in  grünblau  um.  Die  Diacetsäure  färbt  sich  mit 
Eisenchlorid  dunkelviolett,  v.  Jaksch  7  9  fand  bezüglich  dieser  Körper 
folgendes:  Normaler  Harn  enthält  Aceton  in  Spuren  bis  0,01  g  in 
24  Stunden.  Im  Fieber  ist  das  Aceton  bedeutend  vermehrt,  gleich- 
giltig  um  welche  fieberhafte  Infektion  es  sich  handelt.  Das  10-fache, 
ja  sogar  40-fache  des  normalen  Wertes  kann  dabei  erreicht  werden. 
Bei  intermittierendem  und  remittierendem  Fieber  fand  v.  Jaksch 
geringere  Werte  als  bei  febris  continua.  Im  afebrilen  Stadium  pflegt 
die  Acetonurie  rasch  abzusinken.  Auch  in  den  Faeces  und  der  Ex¬ 
spirationsluft  Fiebernder  (Pneumonie)  wies  v.  Jaksch  geringe  Spuren 
von  Aceton  nach. 

Acetessigsäure  ist  im  Harn  gesunder  und  gut  genährter  Menschen 
nicht  mit  Sicherheit  nachgewiesen  worden,  bei  fiebernden  Individuen 
erscheint  sie  ungleich  seltener  als  Aceton.  Während  die  febrile 
Acetonurie  ein  harmloses  Symptom  darstellt,  ist  nach  v.  Jaksch80 
die  febrile  Diaceturie  ein  übles  Zeichen  für  die  Prognose,  doch  ist 
diese  Differenz  noch  nicht  genügend  sichergestellt.  Die  /i-Oxybutter- 
säure  fehlt  im  gesunden  Harn  vollständig,  bei  Scharlach,  Masern, 
Typhus,  Dysenterie  ist  sie  im  Plarn  gefunden  worden. 

Was  die  Bedeutung  der  genannten  Körper  im  Stoffwechsel  Fiebern¬ 
der  anbelangt,  so  kann  man  mit  Sicherheit  sagen,  daß  die  febrile 
Acetonurie  in  naher  Beziehung  zum  Eiweißzerfall  steht,  und  zwar 
zur  Einschmelzung  von  Organeiweiß,  welche  teils  durch  die  Unter¬ 
ernährung,  teils  durch  die  Vergiftung  des  Protoplasma  im  Fieber 
bedingt  ist.  Zur  Anhäufung  vergiftender  Mengen  kommt  es  bei 
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fieberhaften  Infektionskrankheiten  äußerst  selten.  Auch  die  Diaceturie 
steht  zweifellos  in  Beziehung  zum  Organeiweißzerfall,  sie  kommt  aber 
außer  im  Fieber  auch  bei  anderen  Formen  der  Einschmelzung  von 
Organeiweiß  vor  (Hunger,  Diabetes,  Carcinom) ,  übrigens  fehlt  sie 
auch  häufig  im  Fieber,  es  kommt  hier  noch  außerdem  auf  die  Indi¬ 
vidualität  des  Krankheitserregers  und  des  Kranken  an.  Für  die 
/NOxybutter  säure  gilt  im  wesentlichen  das  Gleiche. 

Auch  bezüglich  der  flüchtigen  Fettsäuren  stellen  sich  im  Fieber¬ 
harne  Abweichungen  von  der  Norm  ein.  Im  normalen  Harn  kommen 
sie  immer  nur  in  Spuren  vor.  Die  überwiegende  Menge  der  mit  der 
Nahrung  eingeführten,  im  Darmkanal  durch  Gärung  gebildeten,  und 
im  Organismus  durch  Spaltung  frei  gewordenen  Fettsäuren  wird  im 
Körper  zu  den  höchsten  Oxydationsstufen  (C02  und  H20)  verbrannt. 
Ihre  Salze  erscheinen  als  Carbonate  im  Harn.  Die  normalen  Spuren 
der  Fettsäuren,  welche  der  Oxydation  entgehen  —  nach  v.  Jaksch81 
höchstens  0,008  g  pro  die  —  bestehen  aus  Ameisensäure,  Essigsäure, 
Buttersäure,  Propionsäure,  Baldriansäure.  Bei  febrilen  Infektions¬ 
krankheiten  werden  die  flüchtigen  Fettsäuren  im  Harne  in  vermehrter 
Menge  gefunden,  febrile  Lipacidurie.  v.  Jaksch  fand  in  solchen 
Fällen  Essigsäure  bis  0,1  g  pro  die,  v.  Rokitansky82  noch  weit  größere 
Mengen.  Im  allgemeinen  geht  die  Größe  der  Fettsäureausscheidung 
im  Fieber  der  Temperaturhöhe  parallel;  die  pathologische  Eiweiß¬ 
zersetzung  im  Fieber  ist  höchstwahrscheinlich  auch  als  Ursache  der 
Lipacidurie  aufzufassen,  doch  kommt  wohl  auch  hier  der  Individualität 
des  Krankheitserregers  eine  wesentliche  Bedeutung  zu.  Viele  der 
pathogenen  Mikroorganismen  sind  auf  künstlichen  alkalischen  Nähr¬ 
böden  exquisite  Säurebildner  (Petruschky  8  3,  Sommaruga84)  und 
es  ist  wohl  der  Gedanke  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  daß  ein  Teil 
der  ausgeschiedenen  Fettsäuren  auf  die  direkte  Thätigkeit  der  Mikroben 
zurückzuführen  ist.  Auch  für  die  Milchsäure,  welche  gelegentlich  im 
Harn  Fiebernder  gefunden  wird,  gilt  im  wesentlichen  das  Gleiche. 

Für  die  Beurteilung  der  Stoffwechseländerung  im  Fieber  ist  es  nicht 
minder  wichtig,  die  Abänderung  in  der  Ausscheidung  einzelner  anor¬ 
ganischer  Harnbestandteile  zu  berücksichtigen.  Nachdem  E.  Bischöfe  8  5 
beim  Hunde  gefunden  hatte,  daß  nach  Fleischfütterung  Stickstoff  und 
Phosphor  säure  in  den  Exkreten  gleichmäßig  miteinander  steigen 
und  fallen,  war  vorauszusehen,  daß  auch  im  Fieber  ein  ähnliches  V er- 
hältnis  zwischen  der  Stickstoff-  und  Phosphorsäureausfuhr  bestehen 
werde.  In  der  That  ist  denn  auch  eine  Zunahme  der  letzteren  mehrfach 
konstatiert  worden.  Der  Parallelismus  jener  Ausscheidungen  im  Fieber 
ist  jedoch  durchaus  keine  konstante  Erscheinung.  Zülzer86  stellte 


den  relativen  Wert  der  Phosphorsäure  zum 


und  bestimmte  denselben  beim  normalen  Menschen  mit  ungefähr  18. 
Im  Fieber  kann  nun  zwar  nach  Zülzer  die  Gesamtausfuhr  der 
Phosphorsäure  erhöht  sein,  dagegen  ist  der  relative  Wert  derselben 
stets  vermindert ,  während  in  der  Rekonvalescenzperiode  auch  d  e 
relative  Größe  der  Phosphorsäureausscheidung  sofort  bedeutend  wächst. 
Bei  gewissen  fieberhaften  Krankheiten,  speciell  bei  Phthise,  ist  mehrfach 
eine  auffällige  absolute  Verminderung  der  Phosphorsäureausscheidung 
beobachtet  worden. 

Für  eine  strikte  Beurteilung  der  Phosphorsäureausscheidung  im 
Fieber  fehlen  aber  genaue  Analysen  über  die  Phosphorsäureaufnahme 
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während  desselben.  Die  vermehrte  Ausscheidung  der  Phosphorsäure 
steht  möglicherweise  im  Zusammenhang  mit  dem  Einschmelzen  phos¬ 
phorreicher  Gewebe;  Muskeln,  Drüsen,  Knochen  (Munk87)  und 
namentlich  der  Zerfall  roter  und  weißer  Blutkörperchen  kommen  hier¬ 
bei  zweifellos  in  Betracht  (Kraus88,  Kolisch  und  Stejskal89). 
Die  oben  angeführte  Abnahme  der  Phosphorsäureausscheidung  im 
Fieber  ist  vielleicht  als  eine  echte  Phosphorsäureretention  aufzufassen, 
da  Fleischer90  nachgewiesen  hat,  daß  die  Nieren  bei  manchen 
Infektionskrankheiten  phosphorsaure  Salze  nur  schwer  passieren  lassen. 
Uebrigens  wird  man  auf  Grund  der  früher  erwähnten  Angaben  über 
die  Herkunft  der  Harnsäure  mit  der  Möglichkeit  zu  rechnen  haben, 
daß  die  Aenderung  der  Phosphorsäureausscheidung  auch  im  Fieber 
mit  dem  Nukleinzerfalle  und  der  Alloxurkörperbildung  (Xanthinbasen) 
im  Zusammenhänge  steht,  da  die  Nukleine  bei  ihrem  Abbaue  nicht 
nur  Xanthinbasen,  sondern  auch  Phosphorsäure  liefern.  Allerdings 
müßte  dann  eine  gewisse  Proportionalität  zwischen  Phosphorsäure 
und  Harnsäure-  eventuell  Alloxurstickstoff  im  Fieberharn  nachweisbar 
sein,  worüber  aber  bisher  noch  nicht  ausreichende  Beobachtungen 
vorliegen.  Hillebrecht  7  lc  hat  übrigens  für  einige  Fälle  bereits 
Belege  eines  solchen  Parallelismus  erbracht. 

Von  nicht  geringerem  Interesse  ist  die  Abänderung  der  Schwefel- 
säureausscheidung  im  Fieberharn (Sulfaturie),  da  sie  im  wesent¬ 
lichen  als  das  Produkt  des  Umsatzes  der  Albuminate  und  Albuminoide 
angesehen  werden  kann.  Nach  den  Untersuchungen  von  Zülzer  und 
von  Fürbringer91  schwankt  die  absolute  Menge  der  täglich  von  einem 
normalen  Menschen  ausgeschiedenen  Schwefelsäure  innerhalb  ziemlich 
weiter  Grenzen  (1,5 — 2,5  g),  dagegen  ist  nach  Zülzer  die  relative 
Menge  der  ausgeschiedenen  Schwefelsäure  (im  Verhältnis  zum  gleich¬ 
zeitig  abgeschiedenen  Stickstoff')  sehr  konstant.  Im  Fieber  ist  die 
absolute  Tagesausscheidung  der  Schwefelsäure  erhöht,  häufig  sowohl 
gegenüber  dem  Normalwerte,  jedenfalls  aber,  vorausgesetzt  daß  in 
beiden  Zeiten  gleiche  Diät  eingehalten  wird,  gegenüber  der  Rekon- 
valescenz,  wo  der  absolute  Wert  der  Schwefelsäuremenge  unter  die 
Norm  fällt.  So  nahe  es  nun  liegt,  die  Vermehrung  der  Schwefelsäure¬ 
ausscheidung  im  Fieber  mit  dem  gesteigerten  Zerfall  von  Organeiweiß 
in  Zusammenhang  zu  bringen,  so  weisen  doch  gerade  die  Verhältnisse 
der  Schwefelsäureausscheidung  in  der  Rekonvalescenz  nach  fieber¬ 
haften  Prozessen  darauf  hin,  daß  noch  andere,  nicht  genauer  bekannte 
Bedingungen  hier  mitwirken;  für  die  in  diesem  Stadium  nach  einer 
vorausgegangenen  gesteigerten  Oxydation  im  Fieber  zur  Beobachtung 
kommende  verminderte  Schwefelsäureausscheidung  wird  man  wohl 
an  die  Möglichkeit  denken  müssen,  daß  schwefelhaltige  Verbin¬ 
dungen  im  Organismus  der  Oxydation  und  Ausfuhr  als  Schwefelsäure 
entgehen. 

Für  die  Beurteilung  der  Stoffwechselverhältnisse  im  Fieber  muß 
weiterhin  auch  die  Ausfuhr  der  Chloride  durch  den  Harn  berück¬ 
sichtigt  werden.  Da  das  Chlor  nicht  nur  an  Natron,  sondern  auch 
an  Kali  gebunden  im  Harn  auftritt,  so  muß  bei  der  Frage  der  Chlor¬ 
ausscheidung  im  Harn  auf  diese  beiden  Verbindungen  und  ihr  gegen¬ 
seitiges  Verhältnis  Bedacht  genommen  werden.  Salkowski92  fand 
denn  auch,  daß  bei  akuten  fieberhaften  Krankheiten  die  Menge  des 
im  Harn  ausgeschiedenen  Kali  während  des  Fiebers  bedeutend  ge¬ 
steigert  ist,  sie  kann  auf  das  3 — 7-fache  des  an  einem  fieberfreien 
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Tage  abgeschiedenen  Quantums  anwaclisen.  Nach  der  Krise  nimmt 
die  Kalimenge  meistens  bedeutend  ab  und  hebt  sich  erst  wieder  in 
der  Rekonvalescenz.  Die  Ursache  der  vermehrten  Kaliausfuhr  dürfte 
wohl  in  der  Abnahme  der  roten  Blutkörperchen  im  Fieber,  als  einem 
an  Kalisalzen  sehr  reichen  Gewebe,  zu  suchen  sein,  worauf  wir  noch 
näher  zurückkommen. 

Gerade  entgegengesetzt  verhält  sich  die  Natronausscheidung,  die 
während  des  Fiebers  sehr  gering  wird,  um  sofort  mit  dem  Eintritt 
der  Krise  wieder  anzusteigen.  Der  Fiebernde  scheidet  also  mehr 
Kali-  als  Natronsalze,  der  Rekonvalescent  nach  dem  Fieber  mehr 
Natron-  als  Kalisalze  aus.  Röhmann93  hat  das  Verhalten  der  an 
Natron  gebundenen  Chlorausscheidung  eingehend  verfolgt,  während 
die  Kochsalzverminderung  im  Harne  bei  Pneumonie  und  bei  Pleuritis 
sowie  bei  fieberhaften  Krankheiten  mit  Diarrhoe  schon  lange  Zeit 
bekannt  (Redtenbacher  9  3  a,  Traube  93  b,  Rosenstein  9  3  c)  und  auf 
den  Kochsalzgehalt  der  Ex-  und  Transsudate  sowie  der  flüssigen  Aus¬ 
scheidungen  überhaupt  zurückgeführt  worden  war.  Durch  Vergleichung 
der  Chlorzufuhr  bei  Fieberkranken  mit  der  Chlorausscheidung  im 
Harn  und  Stuhl  hat  Röhmann  den  Nachweis  erbracht,  daß  im  Fieber 
weniger  Chlor  ausgeschieden  als  aufgenommen  wird,  obgleich  die  Re¬ 
sorption  des  Chlors  vom  Darme  aus  ungehindert  war,  und  auch  durch 
die  Nieren  selbst  größere  Mengen  von  Chlor,  welche  während  des 
Fiebers  als  Chlornatrium  des  Versuches  halber  per  os  gereicht  wurden, 
wieder  vollständig  ausgeschieden  wurden.  Von  einer  mangelhaften  Re¬ 
sorption  des  Chlors  vom  Darme  her  kann  mithin  nach  Röhmann 
ebensowenig  wie  von  einer  mangelhaften  Sekretionsfähigkeit  der  Nieren 
für  das  Chlor  im  Fieber  die  Rede  sein,  vielmehr  nimmt  er  eine  Koch¬ 
salzretention  als  Ursache  der  verminderten  Kochsalzausscheidung  im 
Fieber  an.  Der  Grund  hierfür  wird  in  den  abnormen  Zerfall  von 
Organeiweiß  im  Fieber  verlegt,  indem  dann  durch  das  cirkulierende 
Organeiweiß  schwer  lösliche  oder  unlösliche  Eiweiß-Kochsalzverbin¬ 
dungen  gebildet  werden,  welche  auf  diese  Weise  zur  Kochsalzretention 
Veranlassung  geben.  Mit  dem  Eintritte  der  epikritischen  Harnflut 
hat  Röhmann  in  vielen  Fällen  eine  Mehrausscheidung  von  Kochsalz 
durch  den  Harn  beobachten  können. 

Dieser  Einfluß  des  Fiebers  auf  die  Kochsalzausscheidung  ist 
jedoch  nur  für  die  akut  einsetzenden  Fieberformen  innerhalb  der 
ersten  Tage  erwiesen  worden.  Schon  Lehmann  94  giebt  an,  daß  die 
Armut  des  Harnes  an  Chloralkalien  nur  von  sehr  kurzer  Dauer  ist 
und  über  drei  Tage  hinaus  nicht  anhält.  Wichtig  ist,  daß  reichliche 
Wasseraufnahme  und  dadurch  bedingte  vermehrte  Harnausscheidung 
die  ganze  Erscheinung,  auch  wenn  sie  während  des  Fiebers  schon 
ausgeprägt  ist,  zum  Verschwinden  bringt.  Die  bereits  früher  erwähnte 
Herabsetzung  der  Nierenthätigkeit  während  des  Fiebers  dürfte  daher 
für  die  Auffassung  der  verminderten  Chlorausscheidung  im  Fieber 
nicht  ohne  Einfluß  sein.  Uebrigens  erreicht  nach  Röhmann  die 
Summe  des  retinierten  Kochsalzes  im  ganzen  nur  wenige  Gramm, 
also  nur  einen  Teil  des  normalen  täglichen  Umsatzes  von  12 — 15  g. 

Dieser  soeben  geschilderten  Auffassung  von  Röhmann  wird  von 
Klees95  eine  andere  entgegengestellt.  Gestützt  auf  die  Beobach¬ 
tungen  bei  künstlich  hervorgerufener  Glycerin -Nephritis  glaubt  er, 
daß  in  der  febrilen  Albuminurie  die  Ursache  der  verminderten  Chlor¬ 
ausscheidung  gelegen  sei,  indem  er  die  Schädigung  des  secernierenden 
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Parenchyms  bei  der  Albuminurie  als  die  Ursache  der  Kochsalzretention 
im  Blute  anspricht.  Diese  Anschauung  ist  aber  nach  v.  Noorden96 
deshalb  nicht  stichhaltig,  weil  beispielsweise  bei  einer  akuten  hämor¬ 
rhagischen  Nephritis,  wo  doch  die  Niere  gewiß  stärker  geschädigt 
ist  als  bei  einer  unkomplizierten  Pneumonie,  die  Chlorausscheidung 
nicht  annähernd  so  stark  herabgesetzt  ist  wie  im  Fieber. 

Eine  specifische  Bedeutung  darf  aber  der  Kochsalzretention  und 
auch  der  früher  besprochenen  vermehrten  Stickstotfausscheidung  für 
die  Abänderung  des  Stoffwechsels  im  Fieber  nicht  zugesprochen 
werden.  Fr.  Müller  9  7  weist  darauf  hin,  daß  in  einzelnen  Fällen 
von  Krebskachexie  beide  Erscheinungen  ohne  Fieber  vorhanden  sein 
können,  und  ebenso  giebt  es  auch  nach  Movacewski  98  eine  anämische 
Kochsalzretention  beim  Menschen.  Das  bedingende  Moment  sieht 
Müller  bei  diesen  Fällen  in  dem  gesteigerten  Zerfalle  von  Organ¬ 
eiweiß,  der  möglicher  Weise  durch  ein  specifisches  Krebsgift  veranlaßt 
wird.  Dieser  gesteigerte  Zerfall,  wenn  auch  in  beiden  Fällen  durch 
verschiedene  Ursachen  bedingt,  dürfte  mithin  als  das  auslösende 
Moment  für  die  gleichartige  Abänderung  des  Stoffwechsels  anzu¬ 
sprechen  sein.  Damit  ist  aber  auch  die  Anschauung  hinfällig  gewor¬ 
den,  daß  durch  das  Fieber  eine  specifische  Abänderung  des  Stoff¬ 
wechsels  nach  der  geschilderten  Richtung  hin  hervorgerufen  wird. 
Allerdings  besteht  zwischen  der  febrilen  und  der  anämischen  Chlor¬ 
retention  ein  nicht  unwesentlicher  Unterschied,  indem  im  Fieber  auch 
im  Blute  eine  Kochsalzverminderung  nachgewiesen  werden  kann, 
während  bei  der  Anämie  ein  Kochsalzreichtum  im  Blute  bei  gleich¬ 
zeitiger  Armut  im  Harne  vorhanden  ist  (Movacewski). 
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Inhalt:  Veränderungen  des  Blutes  im  Fieber.  Erythrocyten.  Indirekte  und 
direkte  Beweise  für  ihre  Zerstörung  im  Fieber.  Zählungen  an  Tieren  und  Menschen. 
Febrile  Oligocythämie  und  Polycythämie.  Schwankungen  im  Hämoglobingehalte. 
Resistenz  und  Quellung  der  roten  Blutkörperchen  im  Fieber.  Polychromasie  und 
Koagulationsnekrose  derselben.  Störung  der  osmotischen  Verhältnisse  im  Fieber¬ 
blute.  Veränderung  der  chemischen  Zusammensetzung  des  Blutes.  Hypalbuminose. 
Veränderung  der  Globuline.  Abnahme  der  Gerinnbarkeit.  Zunahme  derselben. 
Gegenseitiges  Verhältnis  der  Gerinnungsfaktoren  im  Fieberblute  und  ihre  Beziehung 
zur  Temperatursteigerung.  Veränderung  der  Leukocytenzahl  im  Fieber.  Leukocytose. 
Ihre  Bedeutung.  Phagocytose.  Chemische  Wirkung.  Schutzwirkung  der  Leukocytose 
und  ihre  Bedeutung.  Zustandekommen  der  Leukocytose.  Chemotaxis.  Leukocyten- 
armut.  Hypoleukocytose.  Leukolyse.  Blutalkalescenz.  Kohlensäureverminderung. 
Alkalescenzabnahme.  Säurebildung  durch  Mikroorganismen.  Andere  Ursache  der 
Blutsäuerung.  Ueberhitzung  und  Blutalkalescenz.  Alkalescenzzunahme  des  Blutes. 
Bedeutung  derselben.  Alkalescenzzu-  und  -abnahme  bei  den  Infektionskrankheiten. 

Es  darf  wohl  von  vornherein  erwartet  werden,  daß  ein  Prozeß, 
bei  dem,  wie  wir  im  Vorausgehenden  auseinandergesetzt  haben,  die 
Protoplasmavergiftung  eine  so  wesentliche  Polle  spielt,  auch  die  Blut¬ 
beschaffenheit  nicht  unberührt  läßt.  Die  Veränderungen,  die  sich  in 
demselben  während  des  Fiebers  vollziehen  können,  sind  recht  mannig¬ 
faltig  und  betreffen  sowohl  seine  körperlichen  Elemente  als  seine 
gelösten  Bestandteile  und  seinen  Chemismus.  Wir  wollen  uns  zunächst 
mit  den  Veränderungen  in  der  Zahl  der  roten  und  weißen  Blut¬ 
körperchen,  welche  durch  das  Fieber  veranlaßt  werden,  beschäftigen. 

Es  ist  eine  ziemlich  allgemein  verbreitete  Annahme,  daß  im 
Fieber  ein  gesteigerter  Verbrauch  von  roten  Blutkörperchen  statt¬ 
findet,  und  es  spricht  in  der  That  manches  dafür.  Zunächst  sieht 
man  bei  irgendwie  länger  dauernden  fieberhaften  Krankheiten  in  der 
Regel  sich  schnell  eine  mehr  oder  minder  beträchtliche  Blässe  der 
Haut  entwickeln,  die  als  Zeichen  einer  Anämie  gedeutet  werden  kann. 
Nun  ist  es  allerdings  nicht  so  ohne  weiteres  zu  bestimmen,  ob  diese 
Blässe  der  Haut  bedingt  ist  durch  eine  intensive  Gefäßkontraktion, 
oder  ob  thatsächlich  ein  Mangel  an  Blut,  speciell  an  roten  Blut¬ 
körperchen  vorliegt.  Es  kommt  daher  diesem  Symptome  für  die  an¬ 
geregte  Frage  nur  eine  mehr  nebensächliche  Bedeutung  zu. 

Ein  weiterer  indirekter  Beweis  für  die  Zerstörung  der  roten 
Blutkörperchen  im  Fieber  liegt  in  dem  bereits  früher  erwähnten 
erhöhten  Gehalte  des  Fieberharnes  an  Kalisalzen  (Salkowski).  Da 
nun  die  roten  Blutkörperchen  das  an  Kalisalzen  reichste  Gewebe 
darstellen,  so  liegt  es  gewiß  nahe,  die  hohe  Kaliausscheidung  durch 
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den  Harn  mit  einer  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen  in  Zu¬ 
sammenhang  zu  bringen.  Ein  unzweideutiger  Beweis  für  den  reich¬ 
lichen  Untergang  der  roten  Blutkörperchen  im  Fieber  ist  aber  auch 
in  diesem  Symptome  nicht  gelegen,  da  es  sich  dabei  bloß  um  eine 
gesteigerte  Abgabe  von  Kalisalzen  seitens  der  roten  Blutkörperchen 
handeln  könnte,  zumal  es  nach  Bunge’s  1  Untersuchungen  eine  normale 
Funktion  der  roten  Blutkörperchen  zu  sein  scheint,  Kalisalze  bei 
reichlicher  Kalizufuhr  aufzunehmen  und  sie  später  wieder  abzugeben, 
ohne  daß  dabei  eine  direkte  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen 
mitspielen  muß. 

Ebensowenig  ist  die  von  Naunyn  und  Minkowski  2  angeführte 
Beobachtung,  daß  bei  Kaninchen  und  Hunden,  deren  Temperatur  im 
Wärmeschrank  bis  auf  42°  C  erhöht  wird,  im  Serum  keine  Spur 
gelösten  Hämoglobins  nachweisbar  ist,  der  Annahme  einer  Zerstörung 
der  roten  Blutkörperchen  durch  eine  erhöhte  Temperatur  von  vorn¬ 
herein  günstig.  Eine  direkte  Verwertung  für  die  Verhältnisse  im 
Fieber  läßt  aber  diese  Beobachtung  nicht  zu,  da  im  Fieber  außer 
der  Temperatursteigerung  noch  eine  specifische  Gift  Wirkung  vorliegt, 
welche  an  der  Zerstörung  der  Erythrocyten  beteiligt  sein  könnte. 

Die  direkten  Beweise  für  eine  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen 
im  Fieber  stützen  sich  vornehmlich  auf  die  Zählungsresultate  der 
roten  Blutkörperchen  bei  verschiedenen  fieberhaften  Krankheiten,  aber 
auch  sie  geben  kein  eindeutiges,  wenigstens  kein  für  alle  Fälle  gleich¬ 
mäßig  verwertbares  Resultat.  Sehr  eingehend  haben  sich  Maissurianz  3 
und  Mobitz  4  unter  Al.  Schmidt’s  Leitung  mit  der  Zählung  roter 
Blutkörperchen  an  septisch  infizierten  Tieren  beschäftigt.  Sie  kommen 
zu  dem  Resultate,  daß  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  im  Fieber 
große  Schwankungen  aufweisen,  daß  starke  Abnahme  ihrer  Zahl  mit 
normalen  Zahlen  werten,  ja  sogar  mit  einer  Vermehrung  derselben 
ab  wechseln  kann,  daß  aber  namentlich  bei  länger  dauerndem  Fieber 
sich  allmählich  doch,  trotz  der  bestehenden  Schwankungen,  eine  Ab¬ 
nahme  der  ErjThrocytenzahl  einstellt,  die  als  der  Ausdruck  eines 
allmählich  vor  sich  gehenden  Zerfalles  der  roten  Blutkörperchen  auf¬ 
zufassen  ist. 

Mobitz  hat  darauf  hingewiesen,  daß  entsprechend  den  hoch¬ 
gradigen  Schwankungen  der  Erythrocytenzahl  im  Fieberblute  (Septi- 
kämie)  auch  analoge  Schwankungen  des  Hämoglobingehaltes,  des 
specifischen  Gewichtes  und  des  prozentischen  Trockenrückstandes  des 
Blutes  gleichsinnig  mit  dem  Hämoglobingehalt  zu  konstatieren  sind. 
Die  positiven  Phasen  der  Hämoglobinschwankungen  führt  Mobitz  auf 
zwei  verschiedene  Vorgänge  zurück  und  zwar  auf  die  in  seinen  Ver¬ 
suchen  nachweisbare  Transsudation  von  hämoglobinfreier  Flüssigkeit 
aus  dem  Blute  in  den  Darm  und  auf  pathologisch  gesteigerte  Neu¬ 
bildungsvorgänge  von  Blutkörperchen.  Die  negativen  Schwankungen 
des  Hämoglobingehaltes,  die  schließlich  überwiegen,  werden  wahr¬ 
scheinlich  durch  pathologisch  vermehrten  Zerfall  von  roten  Blut¬ 
körperchen  bedingt;  dabei  scheint  der  Schwund  der  Erythrocyten  das 
Primäre  zu  sein  und  schließlich  die  Oberhand  zu  gewinnen.  Die 
fieberhafte  Erkrankung  ruft  aber  nicht  bloß  quantitative,  sondern 
auch  qualitative  Aenderungen  der  roten  Blutkörperchen  hervor 
(v.  GÖTSCHEL4a,  Hoffmann413),  indem  das  Verhältnis  zwischen 
Hämoglobin-  und  Stromagehalt  der  Blutkörperchen  einem  starken 
Wechsel  unterliegt,  bei  welchem  die  roten  Blutkörperchen  sowohl 
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hämoglobinärmer  und  zugleich  stromareicher,  als  auch  umgekehrt 
hämoglobinreicher  und  zugleich  stromaärmer  werden  können.  Die 
letztere  Art  der  Aenderung  in  der  Zusammensetzung  der  roten  Blut¬ 
körperchen  wurde  nur  bei  wachsendem  Gesamtgehalte  des  Blutes  an 
roten  Blutkörperchen,  die  erstere  Art  auch  bei  abnehmendem  Gehalte 
an  Erythrocyten  angetroffen,  worauf  wir  noch  zurückkommen. 

Am  fiebernden  Menschen  sind  Zählungen  der  roten  Blutkörperchen 
sehr  häufig  und  von  verschiedenen  Seiten  angestellt  worden.  Darüber 
nun,  daß  während  und  nach  länger  bestehenden  fieberhaften  Krank¬ 
heiten  der  verschiedensten  Art  sich  eine  oft  recht  bedeutende  Abnahme 
der  roten  Blutkörperchen  einstellt,  kann  nach  den  vorliegenden  Be¬ 
obachtungen  gar  kein  Zweifel  bestehen.  Mit  seltener  Uebereinstimmung 
wird  dies  von  Halla  5,  Boekmann  6,  Tumas  7,  v.  Limbeck8,  Hayem  9, 
v.  Jaksch  10  und  vielen  Anderen  berichtet.  Aber  man  wird  diese 
Abnahme  nicht  so  ohne  weiteres  dem  fieberhaften  Prozeß  als  solchem 
zuschreiben  können.  Die  inkomplette  oder  komplette  Inanition,  sowie 
der  Krankheitsprozeß  selbst  spielen  für  das  Zustandekommen  dieser 
Verminderung  gewiß  eine  wichtige  Bolle.  Eine  bestimmte  Beziehung 
zwischen  Fieberhöhe  und  Menge  der  roten  Blutkörperchen,  die  Boek¬ 
mann  noch  dahin  präzisiert  hat,  daß  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen 
sich  im  Fieber  umgekehrt  proportional  zur  Höhe  der  Temperatur 
verhält,  besteht  nach  den  später  hierüber  an  gestellten  Beobachtungen 
gewiß  nicht,  immerhin  gehört  aber  die  Verminderung  der  Erythro- 
cytenzahl  —  febrile  Oligocythämie  — ,  ja  in  einzelnen  Fällen  sogar 
eine  Abnahme  der  Blutmenge  in  toto  (Tumas)  —  febrile  Anämie  — 
zu  den  bei  fieberhaften  Prozessen  häufig  vorkommenden  Erscheinungen. 

Für  die  Entstehung  dieser  febrilen  Oligocythämie  —  die  febrile 
Anämie  soll,  weil  noch  zu  wenig  untersucht,  zunächst  unerörtert  bleiben  — 
kommt  vor  Allem  die  Frage  in  Betracht,  ob  es  sich  um  eine  wirkliche 
Zerstörung  oder  nur  um  eine  andere  Verteilung  der  Erythrocyten  im 
Gefäßsystem  handelt,  wodurch  eine  Verminderung  in  den  peripheren 
Gefäßen,  in  denen  ja  am  Menschen  die  Erythrocytenmenge  regelmäßig 
bestimmt  wird,  verursacht  werden  kann.  Die  letztere  Anschauung 
war  wohl  zum  ersten  Male  von  Naunyn  1 1  ausgesprochen  worden, 
indem  er  die  Differenzen  der  Blutkörperchenzahl  vor,  während  und  nach 
dem  Fieber  nicht  so  sehr  auf  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen, 
als  vielmehr  auf  eine  Aenderung  der  Blutverteilung  im  fiebernden 
Organismus  zurückführte.  Zur  Stütze  dieser  Auffassung  kann  der 
Befund  von  Breitenstein12  angeführt  werden,  daß  bei  überhitzten 
Tieren  thatsächlich  eine  beträchtliche  Verminderung  der  Erythrocyten- 
zahl  in  den  peripheren  Gefäßen  gegenüber  einer  bedeutenden  Zu¬ 
nahme  derselben  in  den  inneren  Organen  (Leber)  besteht.  Da  diese 
Differenz  durch  kühle  Bäder  sofort  ausgeglichen  werden  kann,  so  ist 
eine  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen  unter  den  angeführten  Ver¬ 
hältnissen  unwahrscheinlich.  Im  Gegenteil  scheint  es  auf  Grund 
dieser  Beobachtungen  naheliegend  zu  sein,  daß  die  Differenz  der 
roten  Blutkörperchen  im  normalen  und  überhitztem  Tiere  der  Haupt¬ 
sache  nach  auf  eine  differente  Blutverteilung,  oder  auf  die  Wirkung 
lokaler  Blutstauung  in  einzelnen  Organen,  zurückzuführen  ist. 
Ob  die  Verminderung  der  Erythrocyten  in  den  peripheren  Gefäßen 
im  Fieber  durch  die  analogen  Verhältnisse  wie  bei  der  Hyperthermie 
durch  Wärmeretention  bedingt  wird,  ist  zunächst  noch  nicht  ge¬ 
nügend  untersucht.  Man  wird  aber  fortan  bei  der  Berücksichtigung 
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der  Erythrocytenzahl  im  Fieber  auf  dieses  Moment  Bedacht  zu 
nehmen  haben,  zumal  thatsächlich  durch  Zäslein  1 3  eine  auf  vor¬ 
übergehende  Eindickung  des  Blutes  nach  fieberhaften  Krankheiten 
(Typhus)  zurückzuführende  passagere  Zunahme  der  Erythrocytenzahl 
—  febrile  Polycythämie  —  konstatiert  worden  ist,  der  zwar,  da  es 
sich  uur  um  eine  Beobachtung  handelt,  eine  größere  Bedeutung  nicht 
zukommt,  die  jedoch  nahelegt,  daß  auch  die  febrile  Oligocythämie 
ohne  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen  zustande  kommen  kann. 

Wird  schon  durch  diese  Beobachtungen  die  Annahme  eines  ver¬ 
mehrten  Unterganges  der  Erythrocyten  im  Fieber  nicht  gestützt,  so 
kommt  noch  weiterhin  hinzu,  daß  dieser  Untergang  weder  für  alle 
Fieberstadien  noch  auch  bei  sämtlichen  fieberhaften  Infektionskrank¬ 
heiten  konstatiert  ist.  Es  ist  bereits  im  Vorausgehenden  darauf 
hingewiesen  worden,  daß  man  im  Beginne  der  Milzbrandinfektion 
beim  Kaninchen,  zu  einer  Zeit,  wo  bereits  Temperaturen  zwischen 
40  und  41 0  und  darüber  nachweisbar  sind,  keinerlei  Abnahme  der 
Erythrocytenzahl  konstatieren  kann,  daß  dieselbe  vielmehr  erst  später 
gegen  das  letale  Ende  der  Infektion  hin  eintritt.  Auch  aus  der 
menschlichen  Pathologie  liegen  ähnliche  Erfahrungen  vor.  So  erwähnt 
Georges  Hayem14,  der  im  übrigen  geneigt  ist,  den  Ursprung  des 
Fiebers  in  eine  Alteration  des  Blutes  zu  verlegen,  daß  beim  Typhus  1 5 
eine  Abnahme  der  roten  Blutkörperchen  in  den  ersten  Tagen,  ja 
sogar  in  den  ersten  Wochen  der  Erkrankung  gar  nicht  oder  nur  in 
sehr  geringem  Grade  vorhanden  ist,  während  beim  akuten  Gelenk¬ 
rheumatismus  1 6  eine  deutliche  Abnahme  der  Erythrocyten  schon  nach 
kurzem  fieberhaftem  Bestände,  bei  Masern,  Scharlach  und  Blattern  erst  im 
Desquamationsstadium  zum  Vorschein  kommt.  Analoge  Beobachtungen 
werden  auch  von  v.  Limbeck17  angeführt.  Alle  diese  Angaben 
weisen  darauf  hin,  daß,  wenn  bei  fieberhaften  Krankheiten  eine  Ver¬ 
minderung  der  Erythrocytenzahl  eintritt,  nicht  so  sehr  das  Fieber 
als  solches,  als  vielmehr  die  verschiedenen  Krankheiten  oder  das 
Krankheitsgift  an  dieser  Erscheinung  beteiligt  sei.  In  diesem  Sinne 
dürfte  wohl  auch  die  Angabe  von  Roscher1  7  a,  daß  bei  septischem 
Fieber  die  Zahl  der  Erythrocyten  und  dementsprechend  auch  der 
Trockenrückstand  des  Gesamtblutes  und  sein  Hämoglobingehalt  be¬ 
deutend  abnimmt,  aufzufassen  sein. 

Es  ist  also  zunächst  mit  Sicherheit  noch  nicht  zu  entscheiden, 
ob  die  febrile  Oligocythämie  als  Ausdruck  einer  Zerstörung  der  roten 
Blutkörperchen  oder  nur  einer  gegen  die  Norm  gestörten  Verteilung 
derselben  im  Blutgefäßsystem  anzusprechen  ist.  Keinesfalls  werden 
wir  die  febrile  Oligocythämie  in  eine  direkte  Abhängigkeit  zur  Tem¬ 
peratursteigerung  bringen  dürfen,  sondern  auf  Bedingungen  zurück¬ 
führen  müssen,  die  vielleicht  erst  durch  die  Krankheit  oder  die 
Krankheitsursache  selbst  im  Organismus,  unabhängig  von  der  Tem¬ 
peratursteigerung,  geschaffen  werden.  Wir  sind  mithin  zu  einer 
Auffassung  über  die  Bedeutung  der  febrilen  Oligocythämie  gelangt, 
welche  mit  der  bereits  mehrfach  erwähnten  Anschauung  Ughetti’s 
nicht  übereinstimmt.  Nach  dieser  bewirkt  die  pyrogene  Ursache 
primär  eine  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen,  wodurch  erst,  wie 
durch  die  Gegenwart  von  Fremdkörpern  im  Blute,  die  Temperatur¬ 
steigerung  hervorgerufen  wird.  Unsere  soeben  gemachten  Auseinander¬ 
setzungen  sind  dieser  „mechanischen  Fiebertheorie“  Ughetti’s  nicht 
konform. 
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Die  Resistenz  der  roten  Blutkörperchen  verschiedenen  äußeren 
Einflüssen  gegenüber,  scheint  nach  den  vorliegenden  Beobachtungen  eine 
wesentliche  Veränderung  im  Fieber  nicht  zu  erfahren.  Maragliano  ia 
findet  mit  einer  allerdings  nicht  ganz  einwandfreien  Methode,  daß  das 
Fieber  die  Resistenz  der  Erythrocyten  nicht  schädigt.  Einzelne  Infek¬ 
tionskrankheiten  rufen  allerdings  eine  Veränderung  ihrer  Beschaffen¬ 
heit  hervor,  die  in  einer  veränderten  Färbbarkeit  und  zwar  in  einem 
V erluste  des  elektiven  Färbungsvermögens  dieser  Körperchen  ihren  Aus¬ 
druck  findet  (Polychromasie  der  roten  Blutkörperchen  nach  Gabri- 
tschewsky  1 9),  und  die  mit  einer  Resistenzabnahme  in  Zusammen¬ 
hang  stehen  dürfte.  Diese  Angaben  wurden  von  Maragliano20  ur¬ 
sprünglich  für  schwere  Formen  der  Anämie  gemacht,  sie  wurden  aber 
von  Celli  und  Guarneri21  auch  auf  einzelne  fieberhafte  Infektions¬ 
krankheiten  (Typhus,  Masern,  Scharlach,  Blattern)  ausgedehnt.  Es  ist 
kaum  wahrscheinlich,  daß  hierbei  ein  Einfluß  der  fieberhaften  Tem¬ 
peratursteigerung  auf  die  roten  Blutkörperchen  vorliegt,  da  ja  auch 
die  nicht  fieberhafte  Anämie  eine  gleiche  Veränderung  hervorruft» 
Ehrlich  21  a  faßt  diese  Erscheinung  an  den  roten  Blutkörperchen  als 
eine  fortschreitende  Koagulationsnekrose  derselben  auf,  ohne  jedoch 
bestimmte  Beweise  dieser  Annahme  beizubringen. 

Diese  morphologischen  Aenderungen  der  roten  Blutkörperchen  als 
Ausdruck  einer  Resistenzabnahme  derselben  bei  fieberhaften  Prozessen, 
welche  vielleicht  mit  den  bereits  früher  angeführten  Befunden  von 
Mobitz,  Götschel  und  Hoffmann  in  nähere  Beziehung  zu  bringen 
sind,  gehen  wahrscheinlich  Hand  in  Hand  mit  gewissen  chemischen 
Aenderungen  ihrer  Beschaffenheit,  die  gleichfalls  auf  eine  verminderte 
Resistenz  der  roten  Blutkörperchen  im  Fieber  hinzuweisen  scheinen» 
Hamburger210  hatte  in  einer  Reihe  grundlegender  Arbeiten  darauf 
hingewiesen,  daß  die  Integrität  der  roten  Blutkörperchen  im  Blutplasma 
hauptsächlich  durch  seine  Konzentration  bedingt  wird,  und  daß  das 
Plasma  für  die  Blutkörperchen  eine  isotonische,  ja  sogar  eine  schwach 
hyperisotonische  Lösung  darstellt,  so  daß  ein  physikalischer  Stoff- 
austausch  zwischen  den  im  Blutkörperchen  enthaltenen  Substanzen 
und  der  Blutflüssigkeit  unter  normalen  Verhältnissen  nicht  stattfindet, 
daß  aber  bei  Störung  des  isotonischen  Koefficienten  sich  auch  das 
Gleichgewicht  (die  osmotische  Spannung)  zwischen  Blutkörperchen 
und  Plasma  ändert,  wodurch  Resistenzveränderung  der  roten  Blut¬ 
körperchen,  event.  sogar  Zerstörung  derselben  veranlaßt  werden  kann» 

Von  diesen  Gesichtspunkten  aus  hat  namentlich  v.  Limbeck21c 
die  Frage  der  Resistenzänderung  der  roten  Blutkörperchen  bei  zahl¬ 
reichen  fieberhaften  und  fieberlosen  Krankheiten  untersucht,  und  mehr¬ 
fach  eine  Erhöhung  des  isotonischen  Koefficienten  entsprechend  einer 
Resistenzverminderung  der  Blutkörperchen  gegen  destilliertes  Wasser 
bei  fieberhaften  Infektionskrankheiten  konstatiert,  die  aber  oft  auch 
fehlte,  event,  sogar,  möglicherweise  verschiedenen  Stadien  der  Krank¬ 
heit  entsprechend,  in  eine  Verminderung  der  isotonischen  Zahl  Um¬ 
schlagen  konnte.  Analoge  Beobachtungen  liegen  auch  von  Demoor210 
vor,  welcher  der  von  anderer  Seite  allerdings  noch  nicht  bestätigten 
Ueberladung  des  Fieberblutes  mit  Kohlensäure  und  der  Gegenwart 
bakterieller  Stoffwechselprodukte  in  demselben  eine  wesentliche  Rolle 
für  die  Veränderung  der  osmotischen  Spannung  im  Fieberblute  zu¬ 
schreibt.  Unsere  Kenntnisse  über  diesen  Gegenstand  sind  noch 
verhältnismäßig  zu  gering,  um  zu  einer  klaren  Auffassung  der  hier 
in  Betracht  kommenden  Verhältnisse  gelangen  zu  können.  Nachdem 
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aber  Hamburger  sowohl  der  künstlichen  Hydrämie  als  Anhydrämie 
gegenüber  gezeigt  hat,  daß  das  Gefäßsystem  trotz  der  mannigfaltigsten 
Veränderungen  in  der  Zusammensetzung  des  Blutes,  die  osmotische 
Spannkraft  des  Blutes  innerhalb  gewisser  Grenzen  konstant  zu  er¬ 
halten  vermag,  so  werden  wir,  falls  thatsächlich  bei  fieberhaften  Pro¬ 
zessen  Störungen  dieses  Verhältnisses  als  Regel  nachgewiesen  werden 
sollten,  dieselben  mehr  auf  Veränderungen  in  dem  Verhalten  der  Ge¬ 
fäßwand  als  auf  alleinige  Veränderungen  der  Blutmischung  selbst 
zurückführen  müssen,  womit  neuerdings  ein  Hinweis  auf  Störungen 
der  Gefäße  im  Fieber  gegeben  erscheint. 


Die  Veränderungen  der  chemischen  Zusammensetzung  des  Blut¬ 
serums  resp.  des  Blutplasmas  im  Fieber  können  gemeinschaftlich  mit 
jenen  der  Gerinnbarkeit  des  Blutes  besprochen  werden,  da  sie 
möglicherweise  in  Abhängigkeit  von  einander  stehen.  Die  Unter¬ 
suchungen  über  die  Veränderungen  der  chemischen  Zusammensetzung 
des  Blutplasmas  beziehen  sich  hauptsächlich  auf  die  Eiweißkörper 
desselben,  und  auch  hierüber  liegen  nur  mehr  beiläufige  Beobachtungen 
bei  einzelnen  Infektionskrankheiten  vor.  Die  Resultate  dieser  Unter¬ 
suchungen  müssen  noch  als  äußerst  unsicher  bezeichnet  werden. 
Zwar  wird  eine  Abnahme  der  Eiweißkörper  im  Blutserum  (Hypalbu- 
minose)  für  zahlreiche  fieberhafte  Infektionskrankheiten  angeführt 
(Halliburton22,  Pick  und  v.  Limbeck23),  doch  fehlt  noch  jeglicher  An¬ 
haltspunkt  darüber,  ob  diese  Abnahme  wirklich  auf  Rechnung  der  fieber¬ 
haften  Temperatursteigerung  oder  eines  anderen  Umstandes  zu  setzen  ist. 

Noch  unbestimmtere  Angaben  sind  darüber  zu  machen,  in  welchem 
Verhältnisse  die  einzelnen  Eiweißkörper  des  Blutserums,  namentlich 
Albumine  und  Globuline,  sich  an  dieser  Verminderung  beteiligen. 
Zunächst  ist  die  Anschauung  zu  erwähnen,  daß  das  Globulin  als  der 
resistentere  Eiweißkörper  im  Blutserum  vielleicht  infolge  seiner 
geringeren  Diffusibilität  (Gottschalk24)  anzusprechen  ist,  so  daß 
sich  die  Albumine  in  stärkerem  Grade  an  der  Hypalbuminose  be¬ 
teiligen  würden  als  die  Globuline.  Auf  allgemeine  Giltigkeit  kann 
jedoch  diese  Beobachtung  keinen  Anspruch  erheben,  da  v.  Limbeck 
und  Pick25  bei  13  daraufhin  untersuchten  Fällen  verschiedener 
Infektionskrankheiten  den  Globulin gehalt  zwischen  17,2  und  74  Proz. 
des  Gesamteiweißes  schwanken  sahen.  Es  machen  sich  mithin  sehr 
bedeutende  Schwankungen  auch  im  Globulingehalt  geltend.  Dazu 
kommt  nun  noch  die  weite  Erfahrung  von  Emmerich  und  Tsuboi26, 
daß  gerade  im  Gegensätze  zu  den  obigen  Befunden  bei  der  Immuni¬ 
sierung  von  Kaninchen  gegen  Schweinerotlauf  der  Globulingehalt  des 
Blutes  beträchtlich  abnahm,  während  der  Albumingehalt  eine  deutliche 
Zunahme  erkennen  ließ.  Bedenkt  man  nun,  daß  auch  bei  den  Immu¬ 
nisierungen  febrile  Temperatursteigerungen  mitwirken,  so  wird  man 
die  Beteiligung  derselben  an  der  angeführten  quantitativen  Aenderung 
der  Eiweißkörper  im  Blutserum  nicht  von  der  Hand  weisen  können. 
Allerdings  wurde  von  v.  Limbeck  und  Pick  das  von  Emmerich  ge¬ 
wonnene  Resultat  für  den  Menschen  nicht  bestätigt,  und  auch 
Behring  hat  schwere  Bedenken  gegen  diese  Befunde  geltend  gemacht. 

Für  die  nicht  fieberhafte  Temperatursteigerung  führen  v.  Limbeck 
und  Pick  einen  Versuch  am  Kaninchen  an,  das  5  Tage  lang  bei  einer 
Umgebungstemperatur  von  29 — 36,2°  gehalten  wurde  und  im  Blut¬ 
serum  nach  dieser  Zeit  einen  Gesamteiweißgehalt  von  4,04  Proz. 
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(gegenüber  4,5—5  Proz.  beim  normalen  Tiere)  erkennen  ließ.  Genügt 
nun  dieser  Versuch  bei  dem  einen  Tiere  allein,  dessen  Temperatur 
übrigens  bis  auf  38,8°  C  herunterging,  keinesfalls,  um  die  Annahme 
der  Hypalbuminose  bei  Wärmestauung  zu  widerlegen,  so  kann  er 
selbstverständlich  gegen  die  Annahme  einer  febrilen  Hypalbuminose 
gar  nicht  ins  Treffen  geführt  werden. 

Was  nun  die  veränderte  Gerinnbarkeit  des  Blutes  im  Fieber  an¬ 
belangt,  so  war  die  Beschleunigung  der  Blutgerinnung  im  Fieber 
bereits  älteren  Autoren  bekannt,  sie  wurde  hauptsächlich  aus  der  Be¬ 
stimmung  der  Gerinnungszeit  des  Blutes  erschlossen  (Lehmann26"1, 
Vierordt  2  6  b).  Diese  Methode  birgt  jedoch  große  Fehlerquellen  in 
sich,  auf  welche  auch  die  zahlreichen  Widersprüche,  welche  über 
diese  Frage  vorliegen,  zurückzuführen  sind.  Erst  Alex.  Schmidt  26  c 
und  zahlreiche  seiner  Schüler  (Köhler266,  Birk  2  6  e,  Bojanus  2  6  f, 
Hoffmann  2 6  -,  Mobitz  2 6 ll,  v.  Götschel  26  \  Rauschenbach  2 6k, 
Kupffer261,  Sachsendahl  2  6ra,  Samson-Himmelstjerna  26n,  Edel¬ 
berg260,  Heyl26p)  hatten  erkannt,  daß  bei  der  Beurteilung  der  Ver¬ 
änderungen,  welche  die  Gerinnung  des  Blutes  im  septischen  Fieber 
erleiden  kann,  zwei  Phasen  auseinanderzuhalten  sind,  von  denen  die 
eine  mit  einer  Abnahme,  event.  vollständigen  Aufhebung  der  Gerinn¬ 
barkeit,  die  zweite  mit  einer  Beschleunigung  der  Blutgerinnung  einher¬ 
geht,  und  die  beide  gesondert  als  selbständige  Erscheinungen,  oder 
die  in  den  verschiedenen  Stadien  der  gleichen  Erkrankung  hinter¬ 
einander  Vorkommen  können. 

Die  Abnahme  der  Gerinnbarkeit  ist  nach  diesen  Untersuchungen 
auf  eine  besondere  Veränderung  des  Blutplasma  im  septischen  Fieber 
zurückzuführen.  Während  nämlich  das  Blutplasma  unter  normalen 
Verhältnissen  die  Eigenschaft  besitzt,  aus  den  Leukocyten  die  Vor¬ 
stufe  des  Fibrinfermentes,  das  sog.  Prothrombin,  und  weiterhin  auch 
das  Fibrinferment  abzuspalten,  kann  dieses  Vermögen  im  Beginne 
vieler  Fälle  septischer  Infektion  verloren  gehen ;  es  wird  mithin  kein 
Fibrinferment  gebildet  und  die  spontane  Gerinnung  des  Blutes  bleibt 
dann  aus  diesem  Grunde  ganz  aus,  kann  aber  auf  künstlichen  Zusatz 
von  Ferment  ausgelöst  werden.  In  einem  späteren  Stadium  der 
Krankheit  kann  auch  die  Gerinnungsfähigkeit  des  Blutes  überhaupt 
verloren  gehen  und  sie  tritt  dann  auch  nicht  mehr  auf  Fermentzusatz 
ein.  In  diesem  Falle  dürfte  wohl  eine  Abänderung  der  zur  Gerinnung 
erforderlichen  Eiweißkörper  (Globuline)  event.  des  gesamten  Blutplasma 
für  die  Ungerinnbarkeit  des  Blutes  verantwortlich  zu  machen  sein. 

Die  Zunahme  des  Gerinnungsvermögens,  sowie  die  damit  vielfach 
Hand  in  Hand  gehende  Steigerung  des  Fibrinprozentes  im  Blute 
septisch  infizierter  Tiere  wird  übereinstimmend  auf  eine  Steigerung 
des  Fermentgehaltes  als  Ausdruck  eines  vermehrten  Zellenunterganges 
im  Fieber  und  eine  gleichzeitige  Zunahme  des  Gerinnungssubstrates 
zurückgeführt.  Bonne  2  6  q  hat  dann  weiterhin  der  V ermutung  Aus¬ 
druck  gegeben,  daß  die  stärkere  Fermentbildung  im  Fieberblute  und 
der  gleichzeitige  Nachweis  einer  vermehrten  Kohlensäureproduktion 
im  Fieber  miteinander  in  Beziehung  stehen,  da  er  die  Kohlensäure 
im  Blute  und  im  Gewebe  als  einen  der  wichtigsten  gerinnungs¬ 
hemmenden  Faktoren  anspricht,  und  dementsprechend  die  stärkere 
Kohlensäureproduktion  im  Fieber  als  eine  Kompensationserscheinung 
der  stärkeren  Fermentbildung  gegenüberstellt.  Bestimmte  Beweise 
hat  jedoch  Bonne  für  seine  Auffassung  nicht  beigebracht. 
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Zu-  und  Abnahme  der  Gerinnbarkeit  können  nun  nach  einander 
bei  dem  gleichen  Infektionsversuche  am  Tiere  zur  Beobachtung 
kommen,  ja  es  scheint,  als  ob  eine  gewisse  Gesetzmäßigkeit  in  dem 
Wechsel  der  Gerinnungserscheinungen  in  den  verschiedenen  Stadien 
der  Erkrankung  besteht,  die  von  Bojanus261-  folgendermaßen  dar¬ 
gestellt  wird :  Bei  gesunden  Tieren  schwankt  das  Faserstoffprozent 
ebenso  wie  der  Fermentgehalt  des  Blutes,  abgesehen  von  den  durch 
vorausgegangene  Aderlässe  bedingten  Aender ungen,  im  Verlaufe  von 
24  Stunden  nur  innerhalb  sehr  enger  Grenzen.  Durch  intravenöse, 
ebenso  wie  durch  subkutane  Injektion  von  Jauche  sowohl  als  von 
frischen  Hämoglobinlösungen  wird  eine  Blutveränderung  bewirkt, 
welche  sich  in  einer  raschen  Abnahme  des  Vermögens,  außerhalb  des 
Körpers  Faserstoff  zu  bilden,  äußert.  Erholt  sich  das  Tier  von  dem 
schädlichen  Eingriff,  so  steigt  die  Faserstoffziffer  in  den  folgenden 
Tagen  wieder  an,  und  zwar  oft  zu  beträchtlicher  Höhe.  Die  Abnahme 
der  Faserstoff bildung  nach  der  Injektion  ist  nicht  so  sehr  auf  den 
Mangel  an  Ferment  als  vielmehr  auf  relativen  Mangel  an  Gerinnungs¬ 
substrat  zurückzuführen.  Durch  Zusatz  „fibrinoplastischer  Substanz“ 
zum  Aderlaßblute  gelingt  es,  die  Faserstoffziffer  wieder  auf  die  beim 
gesunden  Tiere  beobachtete  Höhe,  ja  selbst  über  dieselbe  hinaus  zu 
heben.  Gleichzeitig  mit  dieser  durch  die  Injektion  bewirkten  Abnahme 
der  Faserstoffziffer  zeigt  sich  als  unmittelbare  Folge  der  Injektion 
eine  mehr  oder  minder  rasch  eintretende  Erhöhung  des  Ferment¬ 
gehaltes  im  cirkulierenden  Blute ;  der  Erhöhung  folgt  dann  wieder 
unter  mannigfachen  Schwankungen  eine  Abnahme  des  Fermentgehaltes. 
Bleibt  das  Tier  am  Leben,  und  wächst  nun  die  Faserstoffziffer  wieder 
an,  so  kommt  ein  entsprechendes  Sinken  des  vitalen  Fermentgehaltes 
zwar  oft  vor,  häufig  aber  dauert  das  Ansteigen  des  letzteren  fort. 
Dieser  in  der  verminderten  Faserstoffproduktion  und  in  der  gleich¬ 
zeitigen  Erhöhung  des  vitalen  Fermentgehaltes  sich  ausdrückende 
krankhafte  Prozeß  war  meist  begleitet  von  einer  bald  nach  der  In¬ 
jektion  ein  tretenden  mehr  oder  weniger  bedeutenden  Temperatur¬ 
steigerung  des  Körpers,  die  verschieden  lange  andauerte.  In  Fällen, 
in  welchen  die  Tiere  gleich  nach  der  Injektion  sterbend  erschienen 
und  bald  starben,  fand  überhaupt  kein  Steigen,  sondern  ein  stetiges 
Sinken  der  Temperatur  statt.  Maximum  und  Minimum  der  Körper¬ 
temperatur  fallen  bald  mit  den  entsprechenden,  bald  mit  den  ent¬ 
gegengesetzten  Werten  des  vitalen  Fermentgehaltes  zusammen,  bald 
liegen  sie  zwischen  denselben.  Dasselbe  unbestimmte  Verhältnis  in 
zeitlicher  Beziehung  besteht  zwischen  den  höchsten  und  geringsten 
Werten  der  Körpertemperatur  einerseits  und  zwischen  der  Faserstoff¬ 
ziffer  andererseits.  Doch  gilt  im  allgemeinen,  daß  vermindertes  Faser¬ 
stoffbildungsvermögen  des  Blutes,  namentlich  als  unmittelbare  Wirkung 
der  Injektion,  zeitlich  zusammenfällt  mit  Erhöhung  der  Temperatur, 
sofern  eine  solche  überhaupt  zustande  kommt  und  nicht  vielmehr 
rasches  Absterben  bei  fortwährendem  Sinken  der  Temperatur  die 
Folge  der  Injektion  ist.  Bojanus  ist  geneigt,  als  die  Ursache  dieses 
krankhaften  Prozesses  im  Blute  die  Gegenwart  von  gelöstem  Hämo¬ 
globin  im  Plasma  anzusprechen. 

Die  Gesamtheit  dieser  Erscheinungen  weist  darauf  hin,  daß  im 
septischen  Fieber,  wie  noch  bei  manchen  anderen  Prozessen,  gewisse 
regelmäßig  auch  im  normalen  Blute  verlaufende  Vorgänge,  die  aber 
hier  nicht  bis  zu  ihrem  Endstadium,  dem  Eintritt  der  Gerinnung, 
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gelangen,  eine  lebensgefährliche  Steigerung  erfahren  können,  und  daß 
der  Organismus  gegen  diese  Gefahr  hauptsächlich  durch  Herabsetzung 
oder  gänzliche  Aufhebung  der  protoplasmazersetzenden  Eigenschaften 
des  Blutplasma  reagiert  (Groth26s).  Es  muß  aber  immerhin  noch 
unentschieden  bleiben,  ob  die  Auslösung  dieses  krankhaften  Prozesses 
im  Blute  auf  die  Temperetursteigerung  als  solche,  auf  das  Fieber¬ 
oder  das  Krankheitsgift  zurückzuführen  ist.  Auch  erscheint  noch 
nicht  genügend  untersucht,  ob  dieser  krankhafte  Prozeß  nur  bei  der 
septischen  Infektion  oder  auch  bei  anderen  Infektionskrankheiten, 
oder  auch  bei  der  afebrilen  Temperatursteigerung  zustande  kommt. 
Ebenso  erschiene  es  dringend  geboten,  diesen  krankhaften  Prozeß  im 
Fieberblute  auf  Grundlage  unserer  gegenwärtig  durch  die  Arbeiten 
von  Hammarsten,  Pekelharing,  Lilienfeld  und  Anderen  er¬ 
weiterten  Kenntnisse  über  den  Blutgerinnungsprozeß  einer  erneuerten 
Prüfung  zu  unterziehen,  worüber  aber  keinerlei  gesicherte  Unter¬ 
suchungen  vorliegen. 

Was  nun  die  Veränderung  der  Gerinnbarkeit  im  Fieberblute  des 
Menschen  anbelangt,  so  werden  die  diesbezüglichen  sich  vielfach 
diametral  widersprechenden  Angaben  von  der  eben  erörterten  experi¬ 
mentellen  Grundlage  aus  betrachtet  werden  müssen.  Die  zahlreichen 
Angaben  über  die  Steigerung  des  Fibringehaltes  in  fieberhaften  Krank¬ 
heiten  bis  über  0,5 — 1  Proz.  (gegenüber  0,1— 0,4  Proz.  in  der  Norm) 
(Hoppe-Seyler  2  6 *)  entsprechen  der  früher  erwähnten  Phase  mit 
Steigerung  der  Gerinnbarkeit  am  Tiere.  Uebrigens  ist  bei  diesen 
Bestimmungen  am  Menschenblute  eine  Trennung  zwischen  Plasma- 
und  Blutkörperchengehalt  nicht  vorgenommen  worden,  weshalb  auch 
nicht  entschieden  werden  kann,  ob  hier  eine  absolute  oder  nur  relative 
Zunahme  des  Fibringehaltes  infolge  Zunahme  seiner  Plasmamenge 
vorliegt. 

Zahlreiche  Angaben  über  die  Abnahme  der  Gerinnungsfähigkeit 
in  akuten  fieberhaften  Krankheiten  und  bei  erhöhter  Temperatur 
überhaupt  finden  sich  unter  anderen  bei  Hayem  2  7  und  bei  Cl.  Ber- 
nard28  vor.  Diese  Abnahme  der  Gerinnbarkeit  korrespondiert  mit 
der  analogen  Phase  bei  der  experimentellen  Septikämie.  Vielleicht 
steht  diese  Abnahme  in  Zusammenhang  mit  der  angeführten  Ver¬ 
minderung  der  Globuline  im  Blute.  Allein  diese  Verminderung 
ist  ja  keinesfalls,  wie  bereits  erwähnt  wurde,  allseitig  acceptiert 
worden,  und  die  von  Hayem  gemachte  Angabe,  daß  die  Abnahme 
der  Gerinnungsfähigkeit  des  Blutes  in  akut  fieberhaften  Krankheiten 
vollständig  unabhängig  von  seinem  Fibrin gehalte,  sowie  von  der  Zahl 
der  im  Blute  enthaltenen  Leukocyten  ist,  spricht  geradezu  gegen  die 
Auffassung  eines  Zusammenhanges  der  verminderten  Gerinnungs¬ 
fähigkeit  von  dem  quantitativen  Verhalten  der  Globuline  im  Blute. 
Hayem  ist  geneigt,  an  eine  chemische  Alteration  der  im  Blute  ent¬ 
haltenen  und  bei  der  Gerinnung  in  Betracht  kommenden  Eiweiß¬ 
körper  als  Ursache  der  erwähnten  Erscheinung  zu  denken.  Jedenfalls 
muß  es  als  auffällig  bezeichnet  werden,  daß  die  Abnahme  der  Ge¬ 
rinnungsfähigkeit  bei  vorhandener  Leukocytose  in  akut  fieberhaften 
Krankheiten  und  (bei  experimenteller  Septikämie)  vorhanden  sein  kann. 
Es  wurde  übrigens  dieser  Umstand  bereits  von  Groth  auf  das 
reichlichere  Zugrundegehen  der  Leukocyten  bei  reichlicher  Anwesen¬ 
heit  derselben  unter  Berücksichtigung  der  oben  bei  der  experimen¬ 
tellen  Septikämie  angegebenen  Verhältnisse  zurückgeführt. 
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Es  liegen  auch  einzelne  Beobachtungen  darüber  vor,  daß  die 
nicht  fieberhafte  Temperatursteigerung  das  Blut  von  Tieren  und 
auch  von  Menschen  schwerer  gerinnbar  macht.  Cl.  Bernard283’5 
hatte  diese  Angabe  zuerst  angeführt  und  sie  ist  seither  öfter  be¬ 
stätigt  worden,  namentlich  an  Menschen,  die  dem  Sonnenstiche 
erlegen  sind.  Die  absolute  Höhe  der  Temperatursteigerung  dürfte 
bei  dieser  Hemmung  der  Gerinnbarkeit  wohl  kaum  in  Betracht 
kommen,  denn  wir  wissen  aus  der  Physiologie  des  Gerinnungs¬ 
vorganges,  daß  Temperaturen  zwischen  40  und  50°  die  Gerinnung 
wesentlich  begünstigen,  während  erst  Temperaturen  zwischen  56 
und  57  0  die  Gerinnung  vollständig  zu  verhindern  vermögen  (Ham¬ 
marsten29,  Fredericq  3  °).  Indessen  könnten  diese  Vorgänge 
sich  im  lebenden  Organismus  doch  anders  als  in  vitro  verhalten,  da 
die  eben  genannten  Temperaturgrenzen  nur  für  die  Vorgänge  in  vitro 
Giltigkeit  besitzen.  Wir  müssen  uns  vorläufig  mit  der  Annahme  be¬ 
gnügen,  daß  durch  hohe  fieberhafte  und  vielleicht  auch  nicht  fieber¬ 
hafte  Temperatursteigerungen  der  Chemismus  des  Gerinnungsvorganges 
im  Sinne  einer  Verzögerung  alteriert  werden  kann.  Wodurch  das 
bedingt  wird,  und  ob  die  Veränderungen  im  Blute  bei  der  Hyper¬ 
thermie  und  der  febrilen  Temperatursteigerung  die  gleichen  sind,  ist 
aber  vorläufig  noch  nicht  genügend  geklärt. 


Die  Veränderung  der  Leukocytenzahl ,  welche  bei  fieberhafter 
Temperatursteigerung  zur  Beobachtung  kommt,  kann  gleichfalls  nicht 
auf  die  Temperaturerhöhung  allein  bezogen  werden.  Die  Unter¬ 
suchungen  hierüber  sind  bei  zahlreichen  Infektionskrankheiten  an¬ 
gestellt  worden  und  es  bedarf  nach  dem,  was  wir  schon  öfter  hervor¬ 
gehoben  haben,  keiner  weiteren  Begründung,  daß  die  Alteration  der 
Leukocytenzahl  und  ihre  Beschaffenheit  bei  den  verschiedenen  fieber¬ 
haften  Krankheiten  von  anderen  durch  die  Krankheit  selbst  bedingten 
Einflüssen,  vielleicht  sogar  unabhängig  von  der  Temperaturerhöhung, 
abhängig  sein  kann. 

Indessen  werden  wir  doch  bei  der  großen  Wichtigkeit,  welche 
gerade  den  Leukocyten  in  der  Lehre  von  der  Infektion,  mithin  auch 
von  den  fieberhaften  Infektionskrankheiten  zukommt,  auf  die  Ver¬ 
änderungen  derselben  bei  diesen  Zuständen  näher  eingehen  müssen. 
Wir  wollen  uns  dabei  zunächst  mit  der  Vermehrung  der  Leukocyten, 
der  Leukocytose  nach  der  Terminologie  Virchow’s,  beschäftigen,  die 
bei  vielen  Infektionskrankheiten  sich  einstellt.  Goldscheider  und 
Jacob31  haben,  einer  französischen  Terminologie  folgend,  diesen  Zu¬ 
stand  der  Vermehrung  auch  als  Hyperleukocytose,  den  Zustand  der 
Verminderung  als  Hypoleukocytose  bezeichnet,  während  sie  bereits 
den  normalen  Gehalt  des  Blutes  an  Leukocyten  als  Leukocytose  be¬ 
nennen.  Wir  werden  im  folgenden  den  Ausdruck  Leukocytose  immer 
im  ViRCHOw’schen  Sinne  verwenden.  Es  ist  nun  als  feststehend 
anzusehen,  daß  die  Hyperleukocytose  nicht  bei  allen  fieberhaften 
Infektionskrankheiten  vorkommt,  und  schon  dieser  Umstand  allein 
berechtigt  zu  dem  Schlüsse,  daß  die  fieberhafte  Temperatursteigerung 
als  solche  an  der  Auslösung  der  Hyperleukocytose  allein  nicht  be¬ 
teiligt  sein  kann.  Durch  zahlreiche  LTntersuchungen  von  v.  Limbeck32, 
Rieder33,  Hayem34  und  Anderen  ist  ermittelt  worden,  daß  die 
Leukocytose  nur  bei  solchen  fieberhaften  Infektionen  vorgefunden 
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wird,  bei  denen  gleichzeitig  entzündliche  Prozesse  mit  Auswanderung 
von  Leukocyten  und  Exsudatbildung  vorhanden  sind,  und  daß  bei¬ 
spielsweise  beim  Typhus,  also  doch  einer  typischen  fieberhaften  In¬ 
fektionskrankheit,  wenn  keine  Komplikationen  vorliegen,  auch  jegliche 
Leukocytose  fehlt;  ja  es  gehört,  wie  Jacob  35  hervorhebt,  der  Typhus 
wie  die  Malaria  und  die  allgemeine  Sepsis  puerperalis  zu  jenen 
Infektionskrankheiten,  bei  denen  in  der  Regel  eine  Verminderung  der 
Leukocytenzahl  vorhanden  ist.  Allerdings  wird  dieser  Angabe  von 
Stienon36  widersprochen  und  die  Regelmäßigkeit  des  Fehlens  einer 
Leukocytose  bei  diesen  drei  Krankheiten  in  Abrede  gestellt. 

Gegen  die  Abhängigkeit  der  Leukocytose  bei  febrilen  Infektionen 
von  gleichzeitigen  entzündlichen  Prozessen  wurden  jedoch  mehrfache 
Einwendungen  erhoben.  Everard  und  Demoor37  halten  vielmehr 
die  Leukocytose  bedingt  durch  die  im  Blute  bei  zahlreichen  In¬ 
fektionskrankheiten  vorhandenen  Stoff  Wechselprodukte  der  Mikro¬ 
organismen,  welche,  ohne  daß  ein  entzündlicher  Prozeß  vorhanden  zu 
sein  braucht,  eine  anlockende,  chemotaktische  Wirkung  auf  die  Leuko¬ 
cyten  auszuüben  vermögen  und  auf  diese  Weise  eine  Vermehrung 
derselben  im  Blute  hervorrufen.  Mehrfach  wird  eine  bestimmte  Be¬ 
ziehung  zwischen  dem  Fieberstadium  und  dem  Eintreten  der  Leuko¬ 
cytose  supponiert.  So  wird  nahezu  übereinstimmend  für  die  Pneumonie 
und  auch  für  Masern  das  Auftreten  der  Leukocytose  mit  dem  Fieber¬ 
abfall,  der  Lysis,  in  Zusammenhang  gebracht  und  ihrem  Erscheinen 
geradezu  eine  günstige  prognostische  Bedeutung  zugesprochen 
(v.  Jaksch,  v.  Limbeck,  Rieder),  was  allerdings  von  Stienon38 
nicht  vollständig  acceptiert  wird,  während  bei  Typhus,  wenn  Leuko¬ 
cytose  zustande  kommt,  diese  schon  im  Stadium  incrementi  vorhanden 
sein  kann.  Stienon,  der  sich  mit  diesen  Verhältnissen  eingehend 
beschäftigt  hat,  hält  aber  die  Temperaturhöhe  nicht  für  das  Maß¬ 
gebende  zum  Zustandekommen  der  Leukocytose. 

Wir  wollen  nun  auf  die  Bedeutung  der  Leukocytose  für  die  fieber¬ 
hafte  Infektion  etwas  näher  eingehen.  Virchow39  sprach  die  Leuko¬ 
cytose  im  allgemeinen  als  eine  Regenerationserscheinung  an,  die  von 
den  gereizten  Lymphdriisen  ausgeht,  und  brachte  sie  dementsprechend 
in  Parallele  zu  anderen  Regenerationserscheinungen  im  Organismus. 
Prinzipiell  ist  diese  Auffassung  gewiß  auch  heute  noch  zutreffend  und 
Stienon  hat  ja  erst  vor  kurzem  mit  besonderem  Nachdruck  betont, 
daß  die  Leukocytose  nur  eine  Teilerscheinung  der  im  Körper  aus¬ 
gelösten  und  durch  die  Infektion  bedingten  Veränderungen  darstellt. 
Indessen  unterrichtet  uns  diese  ganz  allgemeine  Annahme  wohl  doch 
in  nicht  ausreichender  Weise  über  die  Beziehungen  der  Leukocyten 
zur  Infektion.  Die  durch  bakteriologische  Untersuchungen  gestützte 
Anschauung,  daß  die  Infektion  durch  das  Eindringen  specifischer 
Krankheitserreger  in  den  Körper  bedingt  wird,  hat  auch  die  Annahme 
gezeitigt,  daß  die  Krankheitserscheinungen  bei  der  Infektion  in  vielen 
Fällen  als  eine  auf  Abwehr  gerichtete  Reaktion  des  Organismus  gegen 
den  eingedrungenen  Schädling  oder  die  durch  ihn  bewirkte  Schädigung 
im  kranken  Organismus  aufzufassen  sind.  Von  diesem  Gesichtspunkte 
aus  wurde  auch  die  Leukocytose  bei  den  fieberhaften  Infektionskrank¬ 
heiten  als  eine  Schutzmaßregel  des  tierischen  Organismus  im  Kampfe 
mit  den  eingedrungenen  Mikroorganismen  angesprochen. 

Ueber  die  Art  und  Weise  wie  dieser  Schutz  zustande  kommt, 
gehen  die  Anschauungen  auseinander.  Metschnikoff  4  0  vertritt  in 
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geistvoller  und  entschiedener  wohl  aber  zu  einseitiger  Weise  den 
Standpunkt,  daß  die  schützende  Wirkung  der  Leukocyten  durch  ihre 
phagocytäre  Thätigkeit,  d.  i.  durch  ihre  Fähigkeit  bedingt  wird,  die 
Mikroorganismen  in  ihren  Zellleib  einschließen  zu  können,  sie  intra¬ 
cellulär  zu  verdauen  und  auf  diese  Weise  unschädlich  zu  machen.  Er 
hat  diese  Anschauung  nicht  nur  für  die  Entzündung,  sondern  in 
zahlreichen  Specialarbeiten  auch  für  die  meisten  fieberhaften  Infektions¬ 
krankheiten  verteidigt.  In  Deutschland  hat  jedoch  auf  die  begründeten 
bei  einer  anderen  Gelegenheit  näher  zu  erörternden  Einwendungen, 
welche  Baumgarten  4  4,  Ziegler  4  2  u.  A.  gegen  die  METSCHNiKOFF’sche 
Theorie  erhoben  haben,  jene  Auffassung  die  Oberhand  gewonnen,  daß 
mit  der  Phagocytose  der  durch  die  Leukocytose  gewährte,  allerdings 
nicht  absolute  Schutz  gegen  die  Infektion  nicht  erschöpft  ist. 

Eine  Reihe  grundlegender  Arbeiten,  von  denen  hier  nur  einzelne 
erwähnt  sein  mögen  (Emmerich43,  Emmerich  und  Mathei44, 
Brieger45,  Kitasato  und  Wassermann46,  Behring47  und 
Büchner48),  haben  es  nämlich  im  hohen  Grade  wahrscheinlich  ge¬ 
macht,  daß  die  Schutzwirkung  des  Organismus  gegen  die  eingedrungene 
Krankheitsursache  bei  Infektionskrankheiten  mehr  in  chemischen  Vor¬ 
gängen  zu  suchen  ist,  die  sich  im  Blute  und  in  den  Gewebssäften 
abspielen,  und  Wassermann49  hat  sich  bereits  ganz  entschieden 
dahin  ausgesprochen,  daß  an  diesen  chemischen  Vorgängen  im  Blute 
die  Leukocyten  namentlich  bei  vorhandener  Leukocytose  wesentlich 
beteiligt  sind.  Aus  der  konsequenten  Durchführung  dieses  Gedankens, 
daß  chemische  Veränderungen  im  Organismus  und  vorwiegend  im 
Blute  oder  Blutserum  an  der  Schutzwirkung  gegen  die  Infektion 
beteiligt  sind,  hat  sich  die  sog.  Heilserum-  oder  Serumtherapie  ent¬ 
wickelt,  welche  in  letzter  Zeit  zu  so  ungeahnten  Erfolgen  in  der 
Bekämpfung  einzelner  Infektionskrankheiten  geführt  hat,  auf  deren 
Wesen  wir  aber  an  dieser  Stelle  nicht  näher  ein  gehen  wollen.  Welcher 
Art  nun  jene  chemischen  Schutz  Vorgänge  sind,  die  sich  im  Blute 
unter  Mitwirkung  der  Leukocyten  bei  den  fieberhaften  Infektionskrank¬ 
heiten  vollziehen,  darüber  sind  die  Akten  gewiß  noch  nicht  geschlosssen 
und  darüber  herrscht  noch  mannigfacher  Widerspruch ;  daß  an  der¬ 
selben  die  Eiweißkörper  des  Blutes  beteiligt  sind,  wird  ziemlich  all¬ 
gemein  angenommen.  Emmerich  meint,  daß  durch  die  reichliche 
Gegenwart  von  Leukocyten  im  Blute  und  durch  ihren  Zerfall  aktives 
Serumalbumin  in  großer  Menge  in  die  Blutflüssigkeit  übergeht,  welches 
dadurch,  daß  es  giftige  Stoffwechsel-  oder  Zerfallsprodukte  der  Mikro¬ 
organismen  zu  binden  vermag,  selbst  schon  eine  schützende  Wirkung 
gegen  die  Mikroben  besitzt.  Emmerich  bezeichnet  daher  dieses  aktive 
Albumin  als  Immunprotein,  die  Verbindung  dieses  Immunprotein  mit 
den  der  Bakterienzelle  selbst  entstammenden  schädigenden  Stoffen  als 
Immuntoxinprotein.  Diese  letztere  Verbindung,  für  die  tierische  Zelle 
selbst  bis  zu  einem  gewissen  Grade  indifferent,  wird  von  den  Bakterien 
energisch  aufgenommen  und  in  Immunprotein  und  Toxin  gespalten, 
das  in  statu  nascendi  energisch  tötend  auf  die  Mikroorganismen  ein¬ 
wirkt.  Diese  Theorie,  gewiß  in  vielen  Punkten  dunkel  und  ungenau, 
mag  vorläufig  nur  als  ein  Anhaltspunkt  dafür  dienen,  in  welcher  Weise 
wir  uns  einen  Zusammenhang  zwischen  der  Leukocytose  und  den  che¬ 
mischen  Schutzvorgängen  im  Blute  bei  den  fieberhaften  Infektions¬ 
krankheiten  vorstellen  können.  Es  sind  seither  sehr  zahlreiche  Ver¬ 
mutungen  über  die  schützende  Rolle  der  Leukocyten  bei  den  Infektions- 
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krankheiten  verlautbart.  Eine  große  Verbreitung  hat,  wenn  auch 
vorläufig  in  ganz  allgemeiner  Fassung  gehalten,  die  Annahme  von 
Büchner  gefunden,  daß  unter  Mitwirkung  der  Leukocyten  im  Blute  sog. 
Schutzstoffe  (Alexine)  gebildet  werden,  denen  eine  direkte  baktericide 
Fähigkeit  zukommt.  Daneben  ist  aber  auch  eine  Entgiftung  der  von 
den  pathogenen  Bakterien  gebildeten  Krankheitsgifte  bei  den  Schutz¬ 
wirkungen  des  Organismus  unter  dem  Einfluß  der  Gewebszellen  und 
Gewebssäfte  ins  Auge  zu  fassen  und  zweifellos  spielt  die  antitoxische 
Wirkung  im  Organismus  bei  der  Bekämpfung  der  Infektionserreger 
eine  ebenso  wichtige,  ja  vielleicht  sogar  wichtigere  Rolle  als  die 
baktericide,  die  von  den  Zellen  und  Säften  des  Organismus  ausgeht. 
Die  Beziehung  der  Alexine  nun  zu  den  antitoxischen  Wirkungen  soll 
hier  nicht  weiter  erörtert  werden,  es  würde  uns  das  zu  weit  abseits 
von  unserem  eigentlichen  Thema  ablenken.  Ob  nun  die  Leukocytose 
ihre  Schutzwirkung  durch  Zerfall  der  Leukocyten  (Denys  und  Kaisin  5  °, 
Denys  und  Haust51,  Hankin  und  Kanthack52)  oder  nur  durch 
Sekretionsprozesse  derselben  (Hahn53)  geltend  macht,  erscheint 
endgiltig  noch  nicht  entschieden,  die  Anschauung  aber,  daß  die  Leuko¬ 
cyten  bei  dieser  Schutzwirkung  wesentlich  beteiligt  sind,  gewinnt 
immer  mehr  an  Boden  und  auch  Metschnikoff  54  leugnet  diese 
Beteiligung  in  einer  der  Büchner7 sehen  Anschauung  sich  nähernden 
Weise  gegenwärtig  nicht  mehr.  Nach  P.  Jacob55  haben  wir  uns 
diese  Schutzwirkung  der  Leukocyten  dahin  vorzustellen,  ,,daß  in 
den  blutbereitenden  Organen  nicht  nur  große  Mengen  von  Leukocyten 
stets  zur  Abstoßung  bereit  lagern,  sondern  daß  in  diesen  Organen 
auch  die  Stoffe  aufgespeichert  sind,  welche,  sei  es  direkt,  sei  es  durch 
ihre  Ilmsetzungsprodukte ,  bei  den  Krankheitsprozessen  eine  Rolle 
spielen.  Ob  diese  Stoffe  ein  einheitliches  Material  repräsentieren  oder 
ob  hier  eine  große  Reihe  differenter  Materien  in  Betracht  kommt, 
welche  je  nach  der  Art  des  in  den  Körper  eingeführten  Krankheits¬ 
giftes  zur  Verwendung  gelangen,  oder  ob  diese  baktericiden  Stoffe 
bereits  in  den  Leukocyten  enthalten  sind,  während  dieselben  noch  in 
den  Organen  zur  Abstoßung  bereit  sich  finden,  will  ich  dabei  uner- 
örtert  lassend  Nach  Jacob  gelangen  nun  diese  in  den  blutbereitenden 
Organen  lagernden  Stoffe  infolge  der  positiv  chemotaktischen  Wirkung, 
welche  auf  die  Leukocyten  ausgeübt  wird,  durch  letztere  in  den 
Kreislauf,  werden  von  demselben  dann  wahrscheinlich  ausgeschieden, 
um  den  Kampf  mit  den  eingeführten  Bakterien  bezw.  den  von  ihnen 
abgesonderten  Toxinen  aufzunehmen.  Diese  Hypothese  hat  nach  unseren 
gegenwärtigen  Kenntnissen  eine  große  Wahrscheinlichkeit  für  sich, 
wenn  auch  manches  darin,  namentlich  die  Rolle  der  blutbereitenden 
Organe,  noch  nicht  genügend  erforscht  erscheint.  Die  Beziehung 
zwischen  fieberhafter  Temperatursteigerung  und  Leukocytose  einerseits, 
sowie  dem  Auftreten  derartiger  Schutzstoffe  im  Blute  andererseits,  ist 
höchst  wahrscheinlich  nur  eine  mittelbare  durch  die  Fieber-  oder 
Krankheitsursache  bedingte.  Beide,  Leukocytose  sowohl  als  auch  die 
fieberhafte  Temperatursteigerung,  dürfen  wir  wohl  als  koordinierte 
Wirkungen  der  gleichen  Ursache  auffassen,  Wirkungen,  denen  eine 
relativ  schützende  oder  salutäre  Tendenz  für  den  erkrankten  Or¬ 
ganismus  in  einzelnen  Fällen  oder  Krankheitsstadien  nicht  ab¬ 
gesprochen  werden  kann. 

Was  nun  die  Art  des  Zustandekommens  der  Leukocytose  bei  den 
fieberhaften  Infektionskrankheiten  anbelangt,  so  findet  man,  wie  bereits 
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angedeutet  wurde,  die  Anschauung  verbreitet,  daß  es  sich  um  eine 
anlockende,  positiv  chemotaktische  oder  chemotropische  Wirkung  von 
Stoffwechselprodukten  der  Mikroorganismen  auf  die  Leukocyten  handelt, 
wodurch  ein  mächtiges  Zuströmen  weißer  Blutkörperchen  aus  den 
Blutzellen  bildenden  Organen  zum  Blute  bewirkt  wird  (Leber56, 
v.  Limbeck  5  7,  Rieder  5S,  Roemer  5  9,  Goldscheider  und  Jacob  60, 
Massart  und  Bordet61,  Everard,  Demoor  und  Massart62, 
Demoor63  u.  A.).  Dabei  soll  nach  Goldscheider  und  Jacob  eine 
vermehrte  Neubildung  von  Leukocyten  nur  in  geringem  Grade  be¬ 
teiligt  sein,  „hauptsächlich  scheint  die  Hyperleukocytose  daraus  zu 
resultieren,  daß  aus  den  blutbereitenden  Organen,  speciell  aus  dem 
Knochenmarke,  zahlreiche  leukocytäre  Elemente,  darunter  auch  genug 
polynukleäre,  welche  daselbst  zur  Abstoßung  bereit  lagern,  infolge 
des  betreffenden  Eingriffes  in  die  Blutbahn  geführt  werden“  (Jacob  64). 
Diese  Erklärung  erscheint  doch  etwas  unzulänglich :  eine  Hyperleuko¬ 
cytose,  zumal  wenn  sie  einige  Zeit  anhält,  dürfte  denn  doch  wohl  kaum 
ohne  ausreichende  Neubildungsvorgänge  der  leukocytären  Elemente 
in  den  Blutzellen  bildenden  Organen  zustande  kommen  können;  auf 
diese  Neubildungsvorgänge  habe  ich  auch  für  das  Zustandekommen 
der  Leukocytose  ein  großes  Gewicht  gelegt  und  sie  auch  morphologisch 
nachgewiesen65.  Auf  die  Art  und  Weise  des  Zustandekommens  der 
Chemotaxis  wollen  wir,  um  uns  nicht  zu  weit  in  das  Gebiet  der 
Leukocytenfrage  zu  verlieren,  an  dieser  Stelle  nicht  näher  ein  gehen. 

Eine  bis  dahin  nicht  beachtete  Erscheinung,  nämlich  eine  auffallende 
Leukocytenarmut  des  Blutes  vor  dem  Eintritte  gewisser  Formen  der 
experimentellen  Leukocytose,  veranlaßte  mich  66,  gerade  in  dem  Fehlen 
der  Leukocyten  im  Blute  das  ursächliche  Moment  für  die  nachträgliche 
Leukocytose  zu  suchen  und  diese  gewissermaßen  als  eine  über  das 
Ziel  hinausschießende  Ausgleichserscheinung  der  primären  Leukocyten- 
verarmung  anzusprechen.  Diese  Auffassung  erwies  sich  für  ver¬ 
schiedene  Formen  der  Leukocytose  zutreffend  und  es  wurde  die  der 
Leukocytose  vorausgehende  Leukocytenarmut  im  Blute  auf  mehrere 
Gründe  gestützt  als  Folge  einer  Leukocytenzerstörung  oder  als  Leuko- 
lyse  angesprochen.  Es  wurde  also  für  das  Zustandekommen  der 
Leukocytose  das  Hauptgewicht  nicht  auf  die  Anlockung  der  weißen 
Blutzellen  in  das  Blut,  sondern  auf  eine  Zerstörung  derselben  gelegt, 
zumal  auch  bei  Leukocytenverarmung  ohne  Einbringung  anlockender 
Substanzen  in  das  Blut  Leukocytose  erzeugt  werden  konnte67.  Schon 
damals  wurde  der  Vermutung  Ausdruck  gegeben,  daß  auch  bei  den 
fieberhaften  Infektionen  eine  derartige  Leukolyse  der  Leukocytose 
vorausgehen  und  an  den  chemischen  Veränderungen  im  Blute  be¬ 
teiligt  sein  dürfte68. 

Thatsächlich  wurde  eine  Leukocytenarmut  des  Blutes  als  Vor¬ 
läufer  einer  nachfolgenden  Leukocytose  seither:  mehrfach  bei  fieber¬ 
haften  Infektionskrankheiten  des  Menschen  und  der  Tiere  nachgewiesen. 
Werigo69  sah  dieselbe  nach  Injektion  nicht  filtrierter  Kulturen  ver¬ 
schiedener  pathogener  Mikroben  in  die  Blutbahn  von  Kaninchen  und 
Meerschweinchen,  Hankin  und  Kanthack70  nach  Injektion  steriler 
Kulturen  des  Vibrio  Metschnikoff  in  die  Blutbahn  der  gleichen 
Tiere,  und  auch  Everard,  Demoor  und  Massart  haben  analoge 
Erfahrungen  am  Tiere  gemacht.  Am  Menschen  hat  Demoor63  eine 
Leukocytenverminderung  als  Vorstadium  der  Leukocytose  während  der 
Pneumonie  beobachtet,  während  Stienon  7 1  eine  regelmäßige  Auf- 
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einanderfolge  von  Leukocytenarmut  und  Reichtum  an  Leukocyten  im 
Blute  des  Menschen  bei  verschiedenen  Infektionskrankheiten  nicht 
bestätigen  konnte.  Everard,  Massart  und  Demoor  hatten  bereits 
die  Hyperleukocytose  als  ein  günstiges,  die  Hypoleukocytose  als  ein 
ungünstiges  prognostisches  Zeichen  für  den  Ablauf  der  Infektions¬ 
krankheit  angesprochen ;  dieser  Auffassung  schließt  sich  auch 
Chatenay  7 1  a  an. 

Die  Anschauung,  daß  die  Leukocytenverminderung  der  genannten 
Art  im  Blute  als  die  Folge  einer  Leukocytenzerstörung,  mithin  als 
Leukolyse  aufzufassen  ist,  hat  eine  allgemeine  Anerkennung  nicht  ge¬ 
funden.  Nach  der  Auffassung  von  Schulze72,  Werigo73,  Sem- 
jakin  74,  Morse  75,  Goldscheider  und  Jacob  76  ist  die  Leukocyten- 
verarmung  im  Blute,  die  als  Hypoleukocytose  bezeichnet  wird,  nur 
auf  die  peripheren  Gefäßabschnitte  beschränkt,  während  im  Blute  der 
inneren  Organe  (Lungen,  Leber,  Knochenmark,  Milz)  gleichzeitig  eine 
bedeutende  Vermehrung  der  Leukocyten  vorhanden  ist.  Es  handelt 
sich  also  nach  dieser  Auffassung  bei  der  Hypoleukocytose  mehr  um 
eine  Zurückdrängung  der  Leukocyten  aus  dem  peripheren  Blutstrome 
gegen  das  Innere  entweder  infolge  einer  Abstoßung  dieser  Zellen  aus 
dem  Blute  durch  Stoffwechselprodukte  der  Mikroben,  die  in  einer  ge¬ 
wissen  Konzentration  eine  sogenannte  negative  Chemotaxis  auf  die 
Leukocyten  ausüben  (Goldscheider  und  Jacob),  oder  infolge  einer 
vorwiegenden  Ansammlung  der  betreffenden  Mikroben  und  ihrer 
Stoffwechselprodukte  in  bestimmten  inneren  Organen,  wodurch  eine 
positive  Chemotaxis  von  diesen  Lokalitäten  auf  die  im  Blute  vor¬ 
handenen  Leukocyten  ausgeübt  wird  (Everard,  Demoor,  Massart). 
Indessen  neigt  Jacob  7  7  in  seiner  letzten  Arbeit  doch  der  Auffassung 
zu,  daß  bei  der  Hypoleukocytose  eine  mehr  oder  minder  beträcht¬ 
liche  Leukolyse  mitwirken  kann,  während  Stienon  7  8  auf  die  Mög¬ 
lichkeit  aufmerksam  macht,  daß  die  bei  der  Hypoleukocytose  nach¬ 
gewiesene  hochgradige  Ansammlung  leukocytärer  Elemente  in  den 
Kapillaren  der  inneren  Organe  auf  embolische  Prozesse  in  denselben 
zurückzuführen  sein  könnten.  In  diesem  Punkte  ist  wohl  zunächst 
noch  eine  Uebereinstimmung  der  verschiedenen  Auffassungen  nicht 
erreichbar. 

Wie  nun  auch  die  Leukocytenverminderung  zustande  kommen 
mag,  so  hat  sie  doch  höchstwahrscheinlich  nicht  nur  mit  Bezug 
auf  die  Leukocytenmenge  im  Blute,  sondern  auch  mit  Bezug  auf  die 
chemische  Beschaffenheit  des  Blutes  bei  den  fieberhaften  Infektions¬ 
krankheiten  eine  wesentliche  Rolle.  Hyper-  und  Hypoleukocytose 
können  einen  mittelbaren  oder  unmittelbaren  Einfluß  auf  die  chemische 
Blutbeschaffenheit  nehmen,  ob  dies  nun  durch  Leukocytenzerstörung 
oder  durch  bloßen  Uebertritt  von  Substanzen  aus  den  Leukocyten  in 
das  Blut  ohne  Zerstörung  derselben  erfolgt,  erscheint  zur  Zeit  noch 
nicht  entschieden.  Der  Einfluß  der  Leukocytenverminderung  ist 
in  dieser  Beziehung  vorläufig  genauer  untersucht  worden,  indem  man 
auf  den  Zusammenhang  dieser  Verminderung  mit  einer  Aenderung 
der  Blutalkalescenz  aufmerksam  wurde.  Diese  Beobachtungen  führen 
uns  unmittelbar  zur  Erörterung  einer  weiteren  wesentlichen  Ver¬ 
änderung  der  chemischen  Blutbeschaffenheit  im  Fieber,  nämlich  seiner 
alkalischen  Reaktion. 
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Pflüger79  hatte  bereits  vor  längerer  Zeit  gelegentlich  ander¬ 
weitiger  Versuche  die  Beobachtung  gemacht,  daß  Tiere  mit  eiternden 
Wunden  im  Blute  weniger  auspumpbare  Kohlensäure  als  normale 
Tiere  besitzen.  Senator80  konstatierte  dann  zum  ersten  Male  in 
systematischen  Versuchen  die  Kohlensäureverminderung  im  Blute 
fiebernder  Tiere.  Geppert81  wies  auf  einen  Parallelismus  im  Ver¬ 
halten  der  Temperaturhöhe  und  der  Kohlensäureverminderung  hin 
und  suchte,  gestützt  auf  die  Untersuchungen  Walter  s  über  die  Ab¬ 
nahme  der  Blutkohlensäure  bei  experimenteller  Säurevergiftung,  die 
Kohlensäureverminderung  im  Fieber  auf  die  Bildung  abnormer  saurer 
Produkte  in  den  Geweben  und  Uebertritt  derselben  in  das  Blut 
zurückzuführen.  Dieser  Gedanke  findet  auch  in  den  weiteren  Unter¬ 
suchungen  über  diesen  Gegenstand  von  Minkowski83,  Kraus84, 
Klemperer85,  v.  Jaksch86,  Peiper87  und  Anderen  eine  wesent¬ 
liche  Stütze  und  Erweiterung. 

Nur  Demoor87"1  spricht  im  Widerspruche  zu  all  den  angeführten 
Angaben  von  einer  Zunahme  des  Kohlensäuregehaltes  im  Fieberblute, 
ohne  allerdings  bestimmte  Anhaltspunkte  für  seine  Auffassung  zu  er¬ 
bringen.  Es  wird  wohl  auf  Grund  unserer  gegenwärtigen  Kenntnisse 
nicht  acceptiert  werden  können,  ganz  im  allgemeinen,  wie  dies  Demoor 
thut,  von  einer  sauren  Reaktion  des  Fieberblutes  zu  sprechen  und 
diese  auf  die  vermehrte  Anwesenheit  von  Kohlensäure  im  Blute 
zurückzuführen,  die  thatsächlich  bisher  nicht  erwiesen  erscheint.  Es 
geht  daher  auch  nicht  an,  gewisse  im  Fieber  hervortretende  Stö¬ 
rungen  (Atmung,  Temperaturregulation)  auf  die  Ueberladung  des 
Blutes  mit  Kohlensäure  zurückzuführen,  wie  dies  durch  Demoor  ver¬ 
sucht  wird. 

Die  Kohlensäureverminderung  im  Fieberblute,  die  sowohl  für  den 
Menschen,  als  für  das  Tier  festgestellt  wurde,  wird  in  der  Regel  als 
der  Ausdruck  einer  herabgesetzten  Alkalinität  oder  einer  Zunahme 
seiner  Basenkapacität  (Kraus)  an  gesprochen,  und  das  wohl  mit  Recht, 
insofern  der  Nachweis  gelingt,  daß  es  nicht  Aenderungen  der  Atmung 
sind,  welche  die  Abnahme  der  Blutkohlensäure  im  Fieber  bedingen, 
eine  Annahme,  der  mehrfach  Ausdruck  gegeben  worden  war88. 
Diesen  Nachweis  hatte  Minkowski83  thatsächlich  für  den  fiebernden 
Hund  geführt.  Aber  man  wird  bei  dieser  Sachlage  doch  zu  berück¬ 
sichtigen  haben,  daß  die  Kohlensäure  nicht  als  absolutes  Maß  der 
Blutalkalinität  angesehen  werden  darf,  weil  nicht  alles  Alkali  im  Blute 
als  kohlensaures  Alkali  enthalten,  sondern  auch  zu  einem  nicht  ge¬ 
ringen  Teile  an  Eiweißkörper  gebunden  ist,  und  weil  diese  an  Kohlen¬ 
säure  oder  an  Eiweiß  gebundenen  Alkalimengen  in  keinem  festen 
Verhältnisse  zu  einander  stehen,  sondern  sich  je  nach  dem  variabeln 
Faktor,  der  Kohlensäure,  verschiedenartig  aufteilen  können.  Durch 
die  Kohlensäurebestimmung  erhalten  wir  also  nur  einen  Teil  der  im 
Blute  vorhandenen  Alkalimengen  ausgedrückt  (Löwy89).  Die  That- 
sache  der  Alkalinitätsverminderung  im  Fieberblute  wird  durch  diese 
Bedenken  nicht  wesentlich  beeinträchtigt,  da  sie  auch  mit  ver¬ 
schiedenen  anderen  Methoden  bestätigt  werden  konnte.  Ich  unterlasse 
es  aber  gerade  aus  diesem  Umstande,  Sie  mit  Zahlenangaben  über 
die  Größe  der  Alkalescenzverminderung  im  Fieberblute  zu  behelligen, 
da  diese  je  nach  der  angewandten  Methode  sehr  verschiedenartig 
ausfällt  und  keinen  absoluten  Wert  repräsentiert.  Ein  Absinken  der 
Blutalkalescenz  bis  auf  abnorm  tiefe  Werte,  die  auf  eine  schwere 

Löwit,  Allgemeine  Pathologie.  11 
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Säurevergiftung  hinweisen  würden,  sind  übrigens  bisher  am  fiebernden 
Menschen  bei  den  untersuchten  Infektionskrankheiten  nicht  konstatiert 
worden ;  ich  komme  hierauf  nochmals  zurück. 

Bei  dieser  Gelegenheit  will  ich  kurz  einschalten,  daß  die  Alka- 
lescenz  des  Blutes  einen  wesentlichen  Faktor  für  den  Ablauf  der  Lebens¬ 
prozesse  im  tierischen  Organismus  darstellt,  daß  die  Resistenz  des 
Organismus  gegenüber  krankheitserregenden  Einflüssen  mit  dem  Wechsel 
der  Blutalkalescenz  schwankt  (v.  Fodor  90),  und  daß  bei  Herabsetzung 
der  Blutalkalescenz  auf  sehr  niedrige  Werte  das  Leben  unter 
vorwiegend  komatösen  Erscheinungen  (Säurevergiftung)  erlischt  (Wal¬ 
ter82).  Solche  tiefe  Werte  kommen  nun  im  Fieberblute  beim 
Menschen  nicht  vor,  allein  sie  können  am  Tiere  bei  gewissen  experi¬ 
mentell  hervorgerufenen  Infektionskrankheiten  kurz  vor  dem  letalen 
Ende  der  Krankheit,  wie  ich  mich  selbst  in  einer  großen,  noch  nicht 
publizierten  Untersuchungsreihe  überzeugt  habe,  beobachtet  werden, 
und  unter  solchen  Verhältnissen  wird  wohl  die  Mitwirkung  einer 
Säurevergiftung  an  dem  schließlichen  Tode  des  Tieres  nicht  von  der 
Hand  zu  weisen  sein.  Da  nun  die  dabei  in  Betracht  kommenden 
pathogenen  Mikroorganismen  sich  auf  künstlichen  Nährböden  als  echte 
und  energische  Säurebildner  erweisen,  so  liegt  es  gewiß  nahe,  die 
tiefe  Abnahme  des  Alkalescenzgehaltes  im  Blute  in  dem  genannten 
Stadium  auf  eine  durch  den  Stoffwechsel  der  Mikroorganismen  im 
Tierkörper  bedingte  direkte  Säurebildung  zurückzuführen  :  diese  An¬ 
schauung  steht  in  Uebereinstimmung  mit  der  bereits  früher  erwähnten 
Auffassung  über  die  Giftwirkung  der  Mikroorganismen  als  Fieber¬ 
ursache.  Ob  diese  Abnahme  überhaupt,  wenigstens  beim  Infektions¬ 
fieber,  als  der  alleinige  Ausdruck  einer  durch  die  Mikroben  verur¬ 
sachten  Säurebildung  im  Tierkörper  anzusprechen  ist,  oder  ob  noch 
andere  Quellen  der  Säurebildung  dabei  in  Betracht  zu  ziehen  sind 
(Protoplasmavergiftung,  Zerstörung  roter  Blutkörperchen),  ist  vorläufig 
noch  nicht  genügend  auseinanderzuhalten. 

Was  nun  das  zeitliche  Moment  der  Alkalescenzabnahme  im  Fieber 
anbelangt,  so  hat  bereits  Geppert  darauf  hingewiesen,  daß  dieselbe 
nicht  sofort  mit  dem  Eintritte  einer  selbst  erheblichen  Temperatur¬ 
steigerung  vorhanden  ist,  während  Minkowski  betonte,  daß  sie  zur 
Höhe  der  Temperatur  in  keinem  proportionalen  Verhältnisse  steht. 
Nichtsdestoweniger  wird  doch  der  Versuch  gemacht  (Kraus,  Klem- 
perer),  den  Grad  der  Alkalescenzverminderung  als  einen  Ausdruck 
für  die  Schwere  des  Falles  anzusehen,  was  nur  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  Berechtigung  hat.  Die  Alkalescenzverminderung  überdauert 
oft  den  Temperaturabfall,  um  sich  erst  in  der  Rekonvalescenz  wieder 
auszugleichen.  Die  künstliche  Entfieberung  durch  Antipyretica  hat 
keinen  Einfluß  auf  die  Alkalescenzverminderung  des  Blutes. 

Bezüglich  der  Ursache  der  Alkalescenzabnahme  im  Fieber  muß 
außer  der  bereits  erwähnten  direkten  Säurebildung  durch  die  Mikro¬ 
organismen  selbst  noch  auf  den  bereits  von  Geppert  nachgewiesenen 
Uebertritt  saurer  Stoffwechselprodukte  aus  dem  Gewebe  in  das  Blut 
hingewiesen  werden,  durch  welchen  Umstand  die  beim  fiebernden 
Menschen  konstatierte  und  früher  bereits  erwähnte  vermehrte 
Ammoniakausscheidung  im  Harn  zustande  kommt  (Hallervorden  9  3), 
indem  bei  Gegenwart  solcher  saurer  Produkte  im  Blute  eine  größere 
Ammoniakmenge  wahrscheinlich  aus  dem  Darme  zur  Abgleichung  der 
sauren  Körper  gegen  das  Blut  herangezogen  und  der  Ueberschuß 
durch  die  Nieren  abgeschieden  wird. 
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Minkowski  konnte  nun  thatsächlich  Milchsäure  im  Blute  seiner 
infizierten  Versuchstiere  nachweisen  und  auch  von  anderer  Seite  liegen 
analoge  Angaben  über  eine  erhöhte  Basenkapacität  im  Fieberblute 
vor  (Kraus,  Löwy).  Die  Quelle  dieser  sauren  Körper  im  Blute 
wird  nach  einer  verbreiteten  Annahme  in  dem  im  Fieber  vorhandenen 
und  früher  bereits  erörterten  gesteigerten  Eiweißzerfall  gesucht,  in¬ 
dem  infolge  ungenügender  Oxydation  das  zerfallende  Organeiweiß 
nicht  bis  zur  Bildung  von  Kohlensäure  verbrannt  wird,  sondern  bei 
der  Bildung  intermediärer  saurer  Zwischenprodukte  stehen  bleibt. 
Wahrscheinlich  handelt  es  sich  dabei  um  Fettsäuren  und  Milchsäure 
sowie  andere  saure  Produkte ,  deren  vermehrte  Abscheidung  im 
Fieberharne  bereits  früher  erörtert  wurde.  Auch  der  im  Fieber  in 
Betracht  kommende  vermehrte  Zerfall  roter  Blutkörperchen  dürfte 
durch  den  Uebertritt  von  Lecithin  in  das  Blut  an  der  Säuerung  des 
Blutes  im  Fieber  beteiligt  sein.  Aber  auch  diese  Auffassung  steht 
nicht  in  Widerspruch  zu  der  eben  entwickelten  Anschauung,  da  ja 
auch  der  gesteigerte  Protoplasmazerfall  wahrscheinlich  als  der  Aus¬ 
druck  einer  bakteriellen  Protoplasmavergiftung  anzusprechen  sein  dürfte. 

Fraglich  bleibt  indessen,  ob  die  gesteigerte  Körpertemperatur 
für  sich  allein,  die  ja,  wie  bereits  früher  erwähnt  wurde,  gleichfalls 
zu  einem  wenn  auch  geringgradigeren  Zerfalle  von  Organeiweiß  Ver¬ 
anlassung  giebt,  an  der  Bildung  der  sauren  Stoffwechselprodukte  be¬ 
teiligt  ist.  Es  hat  nämlich  bereits  Minkowski  und  nach  ihm  auch 
Wittkowsky  92  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  durch  Ueberhitzung 
im  Wärmeschrank  allein  eine  weit  geringere  Herabsetzung  der  Blut¬ 
kohlensäure  bewirkt  wird  als  im  Fieber,  ja  diese  Herabsetzung  im 
Wärmeschrank  pflegt  so  geringgradig  zu  sein,  daß  sie  füglich  auf  die 
unter  diesen  Verhältnissen  geänderte  Atmung  zurückgeführt  werden 
kann.  Auch  beim  Wärmestich  in  das  Corpus  Striatum  kommt  nach 
Wittkowsky  hochgradige  Temperatursteigerung  ohne  wesentliche 
Kohlensäureverminderung  im  Blute  zustande.  Es  kann  also  die  er¬ 
höhte  Temperatur  im  Fieber  wohl  kaum  als  die  alleinige  Ursache  der 
Blutsäuerung  angesprochen  werden.  Da  wir  nun  bereits  früher  aus¬ 
einandergesetzt  haben,  daß  der  vermehrte  Eiweißzerfall  im  Fieber 
wahrscheinlich  eine  Folge  der  durch  die  Stoffwechselprodukte  der 
Mikroorganismen  bedingten  Protoplasmavergiftung  ist,  so  fällt  eigent¬ 
lich  auch  die  durch  den  gesteigerten  Eiweißzerfall  im  Fieber  ver- 
anlaßte  Bildung  saurer,  in  das  Blut  gelangender  Körper  unter  die 
gleichen  Gesichtspunkte,  die  wir  für  die  durch  direkte  Bildung  saurer 
Stoffwechselprodukte  seitens  der  Mikroben  selbst  veranlaßte  Säuerung 
des  Blutes  bereits  hervorgehoben  haben.  Es  muß  indessen  noch  als 
offene  Frage  bezeichnet  werden,  ob  diese  letztere  Form  der  Blut¬ 
säuerung  ohne  das  Zwischenglied  des  vermehrten  Eiweißzerfalles  im 
Organismus  erfolgt,  ob,  mit  anderen  Worten,  bei  Verminderung  der 
Blutalkalescenz  im  Fieber  stets  ein  vermehrter  Zerfall  von  Organ¬ 
eiweiß  vorhanden  sein  muß. 

Die  Abnahme  der  Blutalkalescenz  im  Fieber  ist  wohl  zweifellos 
eine  Folgeerscheinung  der  fieberhaften  Erkrankung  und,  wie  wir  wohl 
ohne  weiteres  sagen  dürfen,  eine  ungünstige  Folgeerscheinung,  da 
die  verminderte  Alkalescenz  des  Blutes,  wie  wir  bereits  erwähnt 
haben,  die  Energie  der  Lebensprozesse  und  die  Widerstandskraft 
des  Organismus  gegen  die  bakterielle  Infektion  herabsetzt  (v.  Fodor, 
Löwy  und  Richter93).  Inwieweit  an  dieser  Alkalescenzver- 
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minderung,  abgesehen  von  dem  bereits  erwähnten  Zerfalle  der  Ery- 
throcyten,  noch  anderweitige  morphologische  Aenderungen  in  der 
Zusammensetzung  des  Blutes  mitwirken,  ist  vorläufig  noch  nicht  ge¬ 
nügend  untersucht. 

Dagegen  haben  wir  durch  neuere  Beobachtungen  von  Löwy  und 
Richter94  gerade  eine  entgegengesetzte  Veränderung  des  Blutes, 
eine  nicht  unbeträchtliche  Steigerung  seines  Alkalescenzgehaltes, 
kennen  gelernt,  welche  in  näherer  Beziehung  zu  dem  früher  er¬ 
wähnten  Zustande  der  Hypoleukocytose  zu  stehen  scheint,  und  der 
gleichfalls  eine  wichtige  Stellung  unter  den  chemischen  Veränderungen 
des  Blutes  im  Fieber  zufallen  dürfte.  Löwy  und  Richter  stellen 
diesen  Zusammenhang  für  eine  Reihe  von  Substanzen  fest,  welche 
stets  gleichzeitig  Verminderung  der  Leukocytenmenge  im  Blute  und 
mehr  oder  minder  bedeutende  Alkalescenzerhöhung  in  demselben 
hervorrufen  (Pepton,  Pepsin,  Hemialbumose,  Spermin,  Diphtherie¬ 
heilserum).  Der  Zusammenhang  dieser  beiden  Erscheinungen  wird 
dahin  aufgefaßt,  daß  die  Leukocyten  bei  ihrem  Verschwinden  nicht 
direkt  an  der  Alkalescenzänderung  des  Blutes  beteiligt  sind,  indem 
sie  etwa  aus  sich  selbst  heraus  das  Alkali  erzeugen,  sondern  indirekt, 
so  zwar,  daß  durch  die  Abnahme  der  Leukocytenzahl  Aenderungen 
im  Chemismus  des  Blutes  ausgelöst  werden,  welche  zu  einer  Alkales¬ 
cenzerhöhung  in  demselben  führen.  Abnormer  Zerfall  der  Leukocyten 
im  Sinne  einer  Leukolyse  und  die  daraus  frei  werdenden  Produkte 
erscheinen  nach  Löwy  und  Richter  eher  als  einfache  Verschiebung 
der  Leukocyten  im  Gefäßapparat,  im  Sinne  der  früher  erwähnten 
Auffassung  von  Goldscheider  und  Jacob  und  Anderen,  geeignet, 
einen  Einfluß  auf  die  chemischen  Prozesse  im  Blute  auszuüben.  Wie 
nun  die  früher  besprochene  Alkalescenzabnahme  des  Blutes  als  der 
Ausdruck  einer  herabgesetzten  Widerstandsfähigkeit  gegen  schädigende 
Einflüsse  gedeutet  wurde,  so  wird  auch  die  wahrscheinlich  durch 
Leukolyse  bedingte  Alkalescenzerhöhung  des  Blutes  von  Löwy  und 
Richter  im  Sinne  einer  Widerstandserhöhung  gegen  analoge  Ein¬ 
wirkungen  angesprochen. 

Es  war  nun  durch  die  bisherigen  Untersuchungen  über  diesen 
Gegenstand  nicht  entschieden  worden,  ob  auch  bei  fieberhaften  In¬ 
fektionskrankhaften  eine  analoge  Erhöhung  der  Blutalkalescenz  auf- 
treten  kann,  wie  sie  von  Löwy  und  Richter  beschrieben  worden 
war.  Der  Umstand,  daß  man,  wie  wir  früher  erwähnten,  bei  diesen 
Erkrankungen  gleichfalls  Hypoleukocytose  konstatierte,  ließ  die  Gegen¬ 
wart  einer  solchen  Erhöhung  der  Blutalkalescenz  wohl  voraussetzen. 
Ich  habe  mich  nun,  von  ganz  anderen  Gesichtspunkten  als  Löwy  und 
Richter  ausgehend,  schon  seit  längerer  Zeit  mit  der  Untersuchung 
der  Blutalkalescenz  bei  einzelnen  tödlichen  Infektionskrankheiten 
unserer  Laboratoriumstiere  (Mäuse,  Kaninchen,  Meerschweinchen) 
beschäftigt,  und  es  ist  mir  thatsächlich  die  Alkalescenzerhöhung  des 
Blutes  in  frühen  Stadien  der  Infektion  (Milzbrand,  Schweinerotlauf, 
verschiedene  andere  septische  Mikroorganismen)  schon  seit  längerer 
Zeit  bekannt.  Einige  Zahlenangaben  aus  den  noch  nicht  veröffent¬ 
lichten  Protokollen  mögen  das  eben  Gesagte  illustrieren.  Bei  Be¬ 
folgung  der  von  Löwy95  angegebenen  Methode  der  Alkalescenz- 
bestimmung  im  lackfarbenen  Mäuseblute  erhielt  ich  bei  normalen 
Tieren  Werte,  die  zwischen  0,136—0,183  Proz.  NaOH  schwankten. 
Nach  der  Milzbrandinfektion  konnte  manchmal  schon  wenige  Stunden. 
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nach  der  Impfung,  zu  einer  Zeit,  da  die  Milz  noch  steril  befunden 
wurde,  das  Tier  auch  sonst  ganz  munter  erschien,  eine  Steigerung 
der  Blutalkalescenz  bis  auf  0,604  Proz.  NaOH  (6  Stunden  nach  der 
Impfung)  nachgewiesen  werden.  Solche  hohe  Werte  sind  aber  nicht 
die  Regel.  20  bis  30  Stunden  nach  der  Infektion,  wenn  die  Tiere 
schon  hochgradig  somnolent  waren,  mit  eingezogenem  Kopfe  im  Käfig 
hockten,  wurde  dann  eine  Herabsetzung  der  Blutalkalescenz  bis  auf 
0,071  Proz.  NaOH  und  darunter  konstatiert.  Bei  Kaninchen  konnte 
die  Aenderung  der  Blutalkalescenz  an  dem  gleichen  Tiere  im  Verlaufe 
der  Infektion  verfolgt  werden.  Auch  hierfür  soll  hier  nur  ein  Beispiel 
angeführt  werden: 

Am  15./7.  1895  wird  einem  schwarzen  Kaninchen,  Gewicht  1620  g, 
Temperatur  38,8 0  C,  Blut  aus  der  Ohrarterie  entzogen ;  Alkalescenz 
+  0,254  Proz.  NaOH.  Um  11  h  vormittags  wird  es  mit  einem  Stückchen 
Milz  eines  kurz  vorher  an  Milzbrand  verendeten  Kaninchens  geimpft. 

Am  16./7.  nachmittags  5.30  h,  Gewicht  1625  g,  Temperatur  40°, 
Tier  etwas  matt,  frißt  nicht  mehr.  Ohrarterienblut  Alkalescenz  + 
0,394  Proz.  NaOH. 

Am  17./7.  9  h  vormittags,  Gewicht  1535  g,  Temperatur  39,2°, 
Tier  frißt  wieder,  Ohrarterienblut  -j-  0,285  Proz.  NaOH. 

Am  17./7.  5  h  nachmittags,  Gewicht  1525  g,  Temperatur  40,8°, 
Tier  sehr  matt,  Ohrarterienblut  Alkalescenz  -f-  0,519  Proz.  NaOH. 

Am  18./7.  6  h  abends,  sehr  matt,  Gewicht  1532  g,  Temperatur 
40,8°,  Ohrarterienblut  Alkalescenz  -f-  0,038  Proz.  NaOH. 

Das  Tier  verendet  gegen  9  h  abends  des  gleichen  Tages. 

Die  Alkalescenzerhöhung  des  Blutes  erscheint  in  diesen  Versuchen 
als  Vorläufer  der  nachträglichen  Abnahme  und  in  Uebereinstimmung 
mit  der  von  Löwy  und  Richter  ausgesprochenen  Anschauung,  liegt 
auch  hier  gewiß  der  Gedanke  nahe,  daß  in  der  Alkalescenzerhöhung 
eine  Schutzmaßregel  oder  eine  Gegenreaktion  des  erkrankten  Orga¬ 
nismus  gegen  die  Krankheitsursache  und  ihre  Wirkungen  zu  suchen 
ist,  die  aber  bei  tödlichen  Infektionen  den  Umschlag  in  die  Alkales- 
cenzabnahme  im  Blute  schließlich  nicht  hintanzuhalten  vermag,  jeden¬ 
falls  aber  ein  bedeutungsvolles  Moment  in  der  Wechselwirkung 
zwischen  dem  tierischen  Organismus  und  der  eingedrungenen  Schäd¬ 
lichkeit  darstellt.  Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  ist  auch  diese  Alka¬ 
lescenzerhöhung  des  Blutes  den  chemischen  Schutzvorgängen  zuzu¬ 
zählen,  die  sich  im  Blute  bei  fieberhaften  Infektionskrankheiten  voll¬ 
ziehen.  Ob  nun  diese  Alkalescenzzunahme  des  Blutes  thatsächlich  in 
jenem  engen  Zusammenhänge  mit  der  Leukocytenverminderung  steht, 
wie  dies  Löwy  und  Richter  angenommen  haben,  darüber  möchte 
ich  mich  vorläufig  nicht  mit  Bestimmtheit  aussprechen.  Auch  Caro  96, 
Müller97  und  Jacob98  erheben  gegen  die  Konstanz  dieses  Zu¬ 
sammenhanges  bei  künstlich  erzeugter  Hypo-  und  Hyperleukocytose 
mannigfache  Bedenken.  Die  Thatsache  der  Blutalkalescenzzu-  und 
-abnahme  im  Gefolge  fieberhafter  Infektionskrankheiten  wird  durch 
diese  Bedenken  jedoch  nicht  alteriert,  sie  harrt  aber  noch  der  Er¬ 
klärung.  Löwy  und  Richter99  haben  die  Alkalescenzzunahme  des 
Blutes  auch  bei  der  Pneumokokken-,  Eiter-  und  Diphtherieinfektion, 
aber  auch  bei  fieberlos  verlaufenden  Intoxikationen  mit  Bakterien¬ 
giften  konstatiert. 

Biernacki  9  9  a  ist  geneigt,  dieser  Alkalescenzerhöhung  für  das 
menschliche  Fieberblut  eine  weit  größere  Bedeutung  als  der  Alka- 
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lescenzverminderung  zuzuschreiben,  ja  er  giebt  an,  daß  mit  den  ver¬ 
besserten  Methoden  der  Alkalescenzbestimmung  (Löwy,  Biernacki} 
die  „Säuerung“  des  Fieberblutes  überhaupt  nur  ein  äußerst  seltenes 
Vorkommnis  beim  Menschen  bildet,  während  in  der  Regel  Alkalescenz- 
erhöhung  nachweisbar  ist.  Versteht  man  unter  „Blutsäuerung“  bereits 
jegliche  Abnahme  der  Blutalkalescenz  auch  auf  nicht  allzu  tiefe  Werte, 
so  liegen  die  Verhältnisse  für  die  fieberhaften  Infektionen  beim  Tiere 
jedenfalls  anders,  da  hier  die  Alkalescenzverminderung  auch  mit  den 
verbesserten  Methoden  nachzuweisen  ist,  was  übrigens  Biernacki  auch 
zugiebt.  Von  großer  Wichtigkeit  dürfte  es  nach  dem  Vorausgehenden 
sein,  auch  für  die  Aenderung  der  Alkalescenz  des  menschlichen 
Fieberblutes  das  Augenmerk  darauf  zu  richten,  ob  nicht  auch  hier, 
analog  wie  beim  Tiere,  Alkalescenzerhöhung  und  -Herabsetzung  in 
bestimmten  Stadien  der  gleichen  Infektion  einander  folgen,  worüber 
mir  aber  eigene  Erfahrungen  nicht  zu  Gebote  stehen. 

Zunächst  ist  ein  klarer  Einblick  in  den  Zusammenhang  dieser 
beiden  Erscheinungen,  der  Alkalescenzzu-  und  -abnahme  im  Blute 
im  Verlaufe  fieberhafter  Infektionskrankheiten  nicht  vorhanden.  Die 
alleinige  Abhängigkeit  von  dem  Leukocytengehalte  des  Blutes  dürfte 
hierfür  kaum  ausreichen.  Man  erhält  den  Eindruck,  daß  sich  hier 
je  nach  verschiedenen  noch  nicht  geklärten  Umständen,  vielleicht 
hauptsächlich  je  nach  Art,  Stadium  und  Schwere  der  Erkrankung 
Alkalescenzzu-  und  -abnahme  einstellen  kann.  In  den  differenten 
Angaben  der  Autoren  über  diesen  Gegenstand  wäre  dann  ein  eigent¬ 
licher  Widerspruch  nicht  enthalten.  So  hat  auch  Strauss100  in  einer 
Reihe  fieberhafter  Erkrankungen  beim  Menschen  sowohl  normale 
Werte  der  Blutalkalescenz  als  auch  Zunahme  derselben  konstatieren 
können.  Abnorm  niedrige  Werte  wurden  jedoch  nicht  gefunden. 
Unsere  oben  erörterte  Auffassung  über  die  Bedeutung  dieser  Aenderung 
ist  zunächst  nur  aus  Versuchsergebnissen  am  Tiere  abgeleitet  und  es 
bleibt  abzuwarten,  ob  sie  auch  für  die  Verhältnisse  am  Menschen 
Geltung  hat.  Uebrigens  ist  auch  Strauss  geneigt,  die  Alkalescenz¬ 
erhöhung  des  Blutes  in  dem  Sinne  einer  Resistenzerhöhung  des 
Organismus  gegen  eine  Säureintoxikation,  die  Abnahme  im  Sinne 
einer  Insufficienz  der  dabei  in  Betracht  kommenden  regulierenden 
Apparate  zu  deuten. 
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Dreizehnte  Vorlesung. 


Inhalt:  Störungen  der  Cirkulation  im  Fieber.  Ausgleich  der  Temperatur 
durch  die  Cirkulation.  Aenderung  der  Herzthätigkeit.  Pulsbeschleunigung  bei 
fieberhafter  und  nicht  fieberhafter  Temperatursteigerung.  Beurteilung  der  thermischen 
Acceieration  im  Vergleiche  zur  motorischen.  Einfluß  der  Acceleration  auf  die 
Herzthätigkeit.  Ermüdung  des  Herzens.  Herzschwäche  im  Fieber.  Stromge¬ 
schwindigkeit  des  Blutes.  Gefäßerschlaffung  an  der  Körperperipherie.  Verlang¬ 
samung  des  Blutstroms  im  Körperinnern.  Blutdruck  im  Fieber.  Sphygmomano- 
metrische  Messungen  am  Menschen.  Pulsbild  im  Fieber.  Veränderung  der  Atmung  im 
Fieber.  Störungen  der  Verdauung.  Speichel.  Magensaft.  Motorische  Funktion 
und  Resorptionsfähigkeit  des  Magens.  Darmperistaltik.  Leberfunktion  und  Gallen¬ 
bildung  im  Fieber.  Fäulnisprozesse  im  Darm.  Ausnutzung  der  Nahrung  im  Ge¬ 
samtdarm.  Anatomische  Läsionen  in  verschiedenen  Organen.  Schlußbemerkung. 

Wir  müssen  uns  nun  noch  etwas  eingehender,  als  wir  es  bisher 
gethan  haben,  mit  den  Störungen  der  Cirkulation  im  Fieber  be¬ 
schäftigen.  Wollen  wir  in  diese  einen  klaren  Einblick  erhalten,  so 
wird  es  notwendig  sein,  die  Veränderungen  der  Herzthätigkeit,  den 
Zustand  des  Gefäßapparates,  die  Veränderungen  des  Blutdruckes  und 
der  Stromgeschwindigkeit  des  Blutes  im  Fieber  zu  betrachten,  da 
alle  diese  Momente  gemeinschaftlich  und  jedes  für  sich  an  der  Störung 
der  Cirkulation  im  Fieber  beteiligt  sind.  Dabei  ist  es  aber  vorläufig 
noch  nicht  möglich,  die  einzelnen  Fieberstadien,  in  denen  ja  gewiß 
verschiedenartige  Verhältnisse  bezüglich  der  Blutströmung  vorliegen, 
einer  gesonderten  Betrachtung  zu  unterziehen,  da  unsere  Kenntnisse 
hierüber  noch  recht  lückenhaft  sind.  Wir  werden  nur  allgemeine 
Gesichtspunkte  für  die  Beurteilung  dieser  Störungen  aufstellen  können, 
die  sich  hauptsächlich  auf  das  Stadium  der  entwickelten  Temperatur¬ 
höhe  beziehen. 

Man  war  lange  Zeit  geneigt,  den  Veränderungen  des  Cirkulations- 
apparates  im  Fieber  die  Hauptrolle  für  die  Beurteilung  des  ganzen 
Fieberprozesses  zuzuschreiben.  Marey  1  hielt  die  Temperatursteigerung 
im  Fieber  nur  für  einen  Ausgleich  (ni  veilem  ent)  zwischen  centraler 
und  peripherer  Körpertemperatur,  indem  infolge  der  bei  hoher  Fieber¬ 
temperatur  vorhandenen  Gefäßerschlaffung  eine  raschere  Blutströmung 
vom  Innern  gegen  die  Körperperipherie  ermöglicht  und  dadurch  hoch 
temperiertes  Blut  aus  dem  Körperinnern  gegen  die  Peripherie  geleitet 
wird.  Auch  die  Veränderung  der  Herzthätigkeit  im  Fieber  wurde 
von  Marey  ursprünglich  ausschließlich  als  eine  Folge  der  rascheren 
Blutströmung  in  den  im  Fieber  erweiterten  Gefäßen  angesprochen. 


170 


Diese  Auffassung  kann  in  ihrer  Allgemeinheit  nicht  aufrecht  erhaltem 
werden.  Gewiß  kommt  der  Gefäßerschlaffung  im  Fieber  eine  hohe 
Bedeutung  zu,  wir  sind  ja  bei  unseren  bisherigen  Erörterungen  bereits 
mehrfach  auf  dieselbe  eingegangen  und  werden  dieselbe  auch  weiterhin 
noch  zu  berücksichtigen  haben,  aber  unsere  Auseinandersetzung  über 
das  Zustandekommen  der  Temperatursteigerung  im  Fieber  hat  uns 
ja  gerade  gezeigt,  daß  dieselbe  nicht  in  direkter  Abhängigkeit  von  der 
Gefäßerweiterung  steht.  Die  Anschauung  Marey’s,  nach  welcher  die 
veränderte  Blutströmung  im  Fieber  den  Ausgangs-  und  Mittelpunkt 
der  verschiedenartigen  Funktionsstörungen  im  Fieber  bildet  —  im 
großen  und  ganzen  eine  Wiederaufnahme  der  alten  Lehren  der  iatro- 
mechanischen  Schule  Boerhaave’s  2,  Borelli’s  3  und  Haller’s  4 
über  das  Fieber  —  kann  mithin  unserem  heutigen  Standpunkte  nicht 
entsprechen. 

Wir  haben  bereits  in  einer  vorausgehenden  Vorlesung  erwähnt, 
daß  das  Herz,  und  zwar  zunächst  das  Kaltblüterherz,  durch  erhöhte 
Temperatur  zu  einer  rascheren  Schlagfolge  veranlaßt  wird,  die  wohl 
in  Abhängigkeit  vom  Gefäß-  und  Nervensystem  steht,  die  aber  auch 
am  vollständig  isolierten  Herzen  zustande  kommt.  Da  sich  nun  auch 
beim  Warmblüter  sowohl  bei  fieberhafter  als  bei  nicht  fieberhafter 
Temperatursteigerung  eine  häufig  sehr  mächtige  Frequenzsteigerung 
des  Herzens  einstellt,  die  auch  für  die  letztere  Form  der  Temperatur¬ 
steigerung  am  überlebenden  vollständig  isolierten  Säugetierherzen 
konstatiert  werden  kann  (Langendorff  5),  so  ist  wohl  darüber  ein 
Zweifel  nicht  zulässig,  daß  diese  Zunahme  der  Schlagfolge  nicht 
ausschließlich  auf  extrakardial  gelegene  Verhältnisse  zurückgeführt 
werden  darf. 

Was  nun  die  Beschleunigung  der  Schlagfolge  des  Herzens  im 
Fieber  beim  Menschen  anbelangt,  so  ist  dieselbe  wohl  eine  der  am 
längsten  und  besten  gekannten  Fiebererscheinungen,  der  ja  Jahr¬ 
hunderte  lang  für  die  vermehrte  Wärme  im  Fieber  durch  die  ge¬ 
steigerte  Bewegung  des  Herzens  und  des  Blutes  eine  große  Bedeutung 
beigelegt  worden  war.  Nach  dieser  Richtung  haben  wir  uns  nun 
heute  nicht  mehr  mit  der  Pulsbeschleunigung  im  Fieber  zu  beschäf¬ 
tigen,  vielmehr  interessiert  uns  vor  allem  die  Frage,  wie  kommt  sie 
zustande  und  welche  Folgen  hat  sie  für  die  Blutströmung  im  Fieber? 

Für  den  Menschen  selbst  liegen  hierüber  nur  Angaben  über  die 
Höhe  der  Frequenzsteigerung  im  Fieber  vor.  Nach  einer  Zusammen¬ 
stellung  von  Liebermeister  steigt  in  fieberhaften  Krankheiten  die 
Pulsfrequenz  im  Mittel  von  78  auf  105  in  der  Minute,  wenn  die  Körper¬ 
temperatur  von  37  auf  40°,  und  von  105  auf  121  i.  d.  M.,  wenn  die 
Körpertemperatur  um  weitere  2  °,  also  auf  42 0  C  in  die  Höhe  geht, 
mithin  im  Durchschnitt  eine  Steigerung  von  8  Schlägen  auf  jede 
Temperatursteigerung  um  einen  Grad  Celsius. 

Die  Frage  nach  dem  Zustandekommen  dieser  febrilen  Puls¬ 
beschleunigung  kann  nur  auf  Grund  experimenteller  Daten  am 
Tiere  beantwortet  werden,  wobei  wir  uns  aus  naheliegenden  Gründen 
vorwiegend  an  das  Säugetierherz  halten  werden.  Die  übergroße 
Anzahl  der  hierher  gehörigen  Untersuchungen  beziehen  sich  auf 
die  Folgen  der  Erwärmung,  also  einer  nicht  fieberhaften  Tempera¬ 
tursteigerung  auf  die  Herzthätigkeit.  Die  fieberhafte  Temperatur¬ 
steigerung  erscheint  nach  dieser  Richtung  noch  ungenügend  unter¬ 
sucht.  In  dieser  Beziehung  fand  Fredericq6,  daß  fiebernde 
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Kaninchen  eine  Beschleunigung  der  Schlagfolge  des  Herzens  nicht 
erkennen  lassen.  Da  nun  beim  Kaninchen  eine  tonische  Vagus¬ 
erregung  nicht  besteht,  so  ist  Fredericq  geneigt,  die  febrile  Puls- 
beschleunigung  überhaupt  auf  die  Aufhebung  des  Vagustonus  zurück¬ 
zuführen.  In  ähnlichem  Sinne  liegen  auch  Angaben  über  die  Ein¬ 
wirkung  verschiedener  bakterieller  Toxine  und  Stoffwechselprodukte 
auf  die  Herzthätigkeit  vor,  da  dieselben  aber  noch  nicht  genügend 
sichergestellt  erscheinen  und  streng  genommen  auch  nur  in  lockerer 
Beziehung  zur  febrilen  Pulsbeschleunigung  stehen,  so  soll  auf  die¬ 
selben  hier  nicht  näher  eingegangen  werden. 

Was  nun  die  Beschleunigung  der  Herzthätigkeit  bei  afebriler 
Temperatursteigerung  anbelangt,  so  können  wir  aus  der  beiliegenden 
Kurve,  welche  der  bereits  erwähnten  Arbeit  Langendorff’s  entlehnt 


Fig.  36.  Katzenherz.  Temperatur  des  durchgeleiteten  Blutes  in  a  40°,  in  b  15°. 
Die  Systole  entspricht  der  Abwärtsbewegung,  die  Diastole  der  Aufwärtsbewegung  in 
der  Kurve.  Nach  Lan gendokff,  Pflügers  Archiv  etc.,  1895,  Bd.  61,  S.  314. 

ist,  darüber  folgendes  entnehmen,  was  allerdings  zunächst  nur  für 
das  isolierte  Säugetierherz  Geltung  hat:  Man  erkennt  die  mächtige 
Beschleunigung  des  erwärmten  Herzens ;  auf  eine  Kontraktion  des 
kalten  kommen  etwa  vier  des  warmen  Herzens,  während  wesentliche 
Größenunterschiede  in  der  systolischen  Kraft  des  warmen  Herzens, 
nicht  hervortreten.  Doch  wurden  von  Langendorff  in  anderen 
Fällen  innerhalb  bestimmter  Temperaturgrenzen  auch  erhebliche  Unter¬ 
schiede  in  der  Kontraktionsgröße  bemerkt,  so  daß  diese  mit  zu¬ 
nehmender  Temperatur  des  durchströmenden  Blutes  abzunehmen 
scheint.  Eine  genauere  Beobachtung  dieser  Kurve  lehrt  nun  weiter, 
daß  bei  der  Beschleunigung  des  erwärmten  Herzeü's  ’ein’e^eßtälffiiedene 
Verkürzung  der  diastolischen  Phase  der  Herzthätigkeit  vorliegt,  aber 
auch  die  systolische  Phase  erscheint,  wenn  auch  in  geringerem  Grade, 
verkürzt;  dabei  ist  aber  eine  wesentliche  Veränderung  der  systolischen. 
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und  diastolischen  Kontraktionsgröße  nicht  nachweisbar.  Systole  und 
Diastole  vollziehen  sich  mithin  bei  der  Beschleunigung,  beide  jedoch 
in  ungleichem  Grade,  mit  größerer  Steilheit. 

Es  ist  aber  zunächst  aus  den  vorliegenden  Untersuchungen  am 
Warmblüterherzen  eine  sichere  Beurteilung  der  durch  Wärme  be¬ 
dingten  Acceleration  noch  nicht  möglich.  Als  typische  Accelerans- 
reizung  ist  die  thermische  Acceleration  nicht  aufzufassen,  da  nach 
Baxt  7  die  Beschleunigung  nach  Acceleratorenreizung  vorwiegend  die 
Systolenzeit  betrifft,  und  da  die  erstere  auch  am  vollständig  isolierten 
Herzen  auftritt.  Die  thermische  Acceleration  besitzt  eine  gewisse 
Verwandtschaft  mit  der  durch  Muskelthätigkeit  hervorgerufenen  Be¬ 
schleunigung  der  Herzthätigkeit,  die  H.  E.  Hering  8  als  motorische 
Acceleration  bezeichnet  hat.  Die  thermische  Acceleration  kann  ja 
zweifellos,  wie  bereits  einmal  betont  wurde,  ihren  Angriffspunkt  in 
den  neuro-muskulären  Apparaten  des  Herzens  selbst  besitzen,  sie 
kann  aber  auch,  wie  gleichfalls  bereits  erörtert  wurde,  durch  extra¬ 
kardiale  Erregung  auf  das  Herz  einwirken.  Nach  Johansson9  sind 
es  Stoffwechselprodukte  der  Muskelthätigkeit,  welche  bei  der  moto¬ 
rischen  Acceleration  eine  Miterregung  des  Centrums  der  beschleu¬ 
nigenden  Herznerven  auslösen,  während  nach  Hering  auch  eine 
Abnahme  der  Erregung  der  herzhemmenden  Nerven  mitspielt,  die  auf 
reflektorischem  Wege  vom  thätigen  Muskel  bedingt  wird.  Inwiefern 
bei  der  thermischen  Acceleration  ähnliche  Momente  mitwirken,  muß 
erst  durch  weitere  Untersuchungen  entschieden  werden ;  die  früher 
bereits  erwähnten  Angaben  von  Ide  1 0  über  stoffliche  Aenderung  in 
der  Zusammensetzung  des  Muskels  unter  der  Einwirkung  hoher 
Temperaturen  sind  der  eben  entwickelten  Anschauung  über  das  Zu¬ 
standekommen  der  thermischen  Acceleration  günstig.  Wir  hätten  uns 
dementsprechend  vorzustellen,  daß  durch  die  hohe  Temperatur  Sub¬ 
stanzen  im  Muskel  gebildet  werden,  welche  entweder  direkt  oder 
reflektorisch  eine  Beschleunigung  der  Herzschlagfolge  auslösen;  bei 
weiterer  Steigerung  der  Temperatur  kann,  wie  wir  bereits  erwähnt 
haben,  die  Aenderung  der  stofflichen  Zusammensetzung  des  Herz¬ 
muskels  die  Einstellung  seiner  Thätigkeit  nach  sich  ziehen.  Bei  der 
febrilen  Acceleration  am  Menschen  ist  nach  v.  Maxim o witsoi-i  1 1  eine 
große  Regelmäßigkeit  im  Ablauf  der  einzelnen  Herzintervalle  graphisch 
nachweisbar,  die  unter  normalen  Verhältnissen  und  bei  der  motorischen 
Acceleration  fehlt;  ob  es  auf  diesen  zunächst  noch  nicht  genügend 
erwiesenen  Umstand  hin  gerechtfertigt  ist,  der  febrilen  Acceleration 
eine  Sonderstellung  gegenüber  den  übrigen  Formen  der  Herz- 
accleration  zuzuweisen,  ist  vorläufig  noch  wenig  wahrscheinlich. 

Eine  weitere  Frage  ist  nun,  ob  die  Beschleunigung  der  Herz¬ 
thätigkeit  als  solche  bereits  eine  Veränderung  der  Cirkulation  hervor¬ 
zurufen  vermag?  Wir  haben  im  Vorausgehenden  erfahren,  daß  die 
Beschleunigung  des  erwärmten  Herzens  eine  Verkürzung  der  Systole 
und  der  Diastole  bedingt.  Würde  nun  aus  der  Art  und  Weise  dieser 
Verkürzung  bereits  eine  ungenügende  und  unvollkommene  Füllung 
und  Entleerung  des  Herzens  während  seiner  Thätigkeit  resultieren, 
so  wäre  damit  allerdings  eine  wesentliche  Schädigung  derselben  ge¬ 
geben,  denn  das  ungenügend  gespeiste  und  entleerte  Herz  würde 
auch  eine  ungenügende  Versorgung  des  Gefäßapparates  eventuell 
eine  Stauung  des  Blutes  in  größeren  oder  kleineren  Abschnitten 
des  Gefäßapparates,  oder  auch  eine  ungenügende  Füllung  anderer 


173 


Teile  desselben  nach  sich  ziehen  müssen.  Allein  wir  sind  darüber 
noch  keineswegs  unterrichtet,  ob  mit  der  Verkürzung  der  Diastolen¬ 
zeit  am  erwärmten  Herzen  auch  eine  thatsächliche  Beeinträchtigung 
der  diastolischen  Herzthätigkeit  verbunden  ist,  ebensowenig  als  wir 
uns  über  die  Verkürzung  der  Systolenzeit  nach  dieser  Richtung  zu 
äußern  vermögen.  Die  von  Flatow  gemachten  und  früher  bereits 
erwähnten  Erfahrungen  am  erwärmten  Kaltblüterherzen  sind  der  An¬ 
nahme  einer  Schädigung  der  Thätigkeit  am  erwärmten  Herzen  von 
vornherein  nicht  günstig,  da  er  gerade  mit  Rücksicht  auf  die  Arbeits¬ 
leistung  nachweisen  konnte,  daß  die  Beschleunigung  der  Herzthätigkeit 
zum  Ausgleiche  einer  eventuellen  Abschwächung  derselben  bei  der  Er¬ 
wärmung  dient.  Allerdings  muß  aber,  wie  wir  bereits  erwähnt  haben, 
eine  solche  Abschwächung  der  Kontraktionsgröße  am  erwärmten 
Herzen  gar  nicht  vorhanden  sein,  aber  es  könnte  ja  auch  die  unter 
diesen  Verhältnissen  eintretende  beträchtliche  Verkürzung  der  Dia- 
tolenzeit,  die  gewiß  kein  gleichgiltiges  Moment  für  den  Ablauf  der 
Herzthätigkeit  darstellt,  durch  die  beschleunigte  Aufeinanderfolge  der 
Diastolen  wieder  ausgeglichen  werden,  so  daß  auch  dieser  Umstand 
für  die  Annahme  einer  Schädigung  der  Herzthätigkeit  durch  die  Be¬ 
schleunigung  derselben  allein  nicht  ausschlaggebend  sein  kann.  Die 
gleichen  Erwägungen  gelten  mutatis  mutandis  auch  für  die  Verkürzung 
der  systolischen  Phase  der  Herzthätigkeit  während  der  thermischen 
Acceleration. 

Man  darf  nun  aber  auf  derartige  Ueberlegungen  hin  noch  nicht 
glauben,  daß  durch  die  Beschleunigung  der  Herzschlagfolge  bei  der 
Erwärmung  überhaupt  keinerlei  Beeinflussung  der  Herzthätigkeit 
bedingt  wird,  daß  hierbei  vielleicht  nur  eine  andere  Form  seiner 
rhythmischen  Thätigkeit  ohne  wesentliche  Beeinträchtigung  der 
einzelnen  Herzphasen  vorliegt.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  daß  eine 
lange  andauernde  Beschleunigung  der  Herzschlagfolge  zu  einer 
leichteren  Ermüdung  des  Herzens  schon  mit  Rücksicht  auf  die  hoch¬ 
gradig  verkürzte  Diastolenzeit  Veranlassung  giebt,  während  welcher 
ja  bekanntlich  eine  Erholung  der  neuro-muskulomotorischen  Apparate 
des  Herzens  vor  sich  geht. 

Ueberdies  hat  Marey12  für  das  Schildkrötenherz  den  Nachweis 
geführt,  daß  bei  der  Erwärmung  des  durchspülenden  Blutes  das  Herz 
anfänglich  mit  der  Beschleunigung  seiner  Schlagfolge  eine  größere 
Arbeit,  an  der  Größe  seiner  Ausschläge  gemessen,  leistet,  die  aber 
sehr  bald  kleiner  wird  und  schließlich  ganz  auf  Null  herabsinkt.  Hier 
liegt  nun  zweifellos  eine  allmählich  sich  einstellende  Schädigung  der 
Arbeitsleistung  des  erwärmten  Herzens  vor,  nur  ist  es  allerdings  noch 
nicht  erwiesen,  ob  die  Angaben  Marey’s  auch  auf  das  erwärmte 
Säugetierherz  und  auf  das  Herz  des  fiebernden  Menschen  übertragen 
werden  dürfen.  Immerhin  liefert  aber  die  Verkürzung  der  Diastolen- 
und  der  Systolenzeit,  sowie  die  wahrscheinlich  allmählich  sich  ein¬ 
stellende  Abschwächung  der  systolischen  Herzkraft  am  erwärmten 
Herzen  eine  Reihe  von  Anhaltspunkten,  welche  für  die  bei  den  ver¬ 
schiedenen  febrilen  Infektionen  des  Menschen  in  wechselndem  Grade 
und  auch  nach  wechselnder  Dauer  sich  einstellenden  Zeichen  der  Herz¬ 
schwäche  verantwortlich  gemacht  werden  kann.  Daß  für  die  Be¬ 
gründung  dieser  Herzschwäche  außer  der  funktionellen  Thätigkeits- 
änderung  des  erwärmten  Herzens  auch  noch  anatomische  Läsionen 
im  muskulären  und  nervösen  Apparate  des  Herzens  mitwirken,  die 
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bei  fieberhaften  Prozessen  in  diesen  Teilen  gefunden  werden,  wird 
noch  weiterhin  zu  erörtern  sein. 


Für  die  Veränderung  der  Cirkulation  im  Fieber  kommt  außer 
der  Alteration  der  Herzthätigkeit  auch  noch  die  Abänderung  der 
Strom  gesell  windigkeit  des  Blutes,  sowie  das  Verhalten  des 
Blutdruckes  in  Betracht. 

Die  Strom gesch windigkeit  des  Blutes  hängt,  abgesehen  von  der 
Triebkraft  des  Herzens,  im  wesentlichen  von  den  Widerständen  ab, 
welche  sich  dem  Kreisläufe  des  Blutes  entgegenstellen.  Hier  spielt 
nun  das  Verhalten  der  Gefäßweite  eine  ausschlaggebende  Rolle,  indem 
mit  der  Verengerung  des  Gefäßlumens  die  Widerstände  wachsen,  mit 
der  Erweiterung  desselben  abnehmen.  Wir  haben  nun  im  Voraus¬ 
gehenden  bereits  mehrfach  Gelegenheit  gehabt,  auf  die  bezüglich  der 
Gefäßinnervation  im  Fieber  in  Betracht  kommenden  Verhältnisse 
näher  einzugehen.  Abgesehen  von  den  eigenartigen  Zuständen  während 
des  Schüttelfrostes  darf  wohl  die  Gefäßerschlaffung,  sei  es  durch 
abnorme  Innervationsverhältnisse,  sei  es  durch  direkte  Giftwirkung 
auf  die  Gefäßwand  selbst,  als  eine  der  hervorstechendsten  Ver¬ 
änderungen  des  Gefäßapparates  an  der  Körperperipherie  im  Fieber 
bezeichnet  werden.  Diese  Gefäßerschlaffung  begünstigt  das  Zuströmen 
des  Blutes  gegen  die  Körperperipherie  und  erleichtert  auf  diese 
Weise  die  Wärmeabgabe,  Marey13  hat,  auf  diese  Verhältnisse  ge¬ 
stützt,  eine  durch  Blutüberfüllung  bedingte  Schwellung  (gonflement) 
der  peripheren  Körperteile  angenommen,  die  an  den  äußeren  Weich¬ 
teilen,  wo  der  Ausdehnung  der  Gefäße  nur  ein  geringer  Widerstand 
entgegengesetzt  wird,  besonders  prägnant  hervortreten  soll. 

Als  weitere  Folge  dieser  Gefäßerschlaffung  an  der  Körper¬ 
peripherie  führt  Marey  eine  Beschleunigung  des  Blutstromes  durch 
die  äußeren  Weichteile  an.  Zur  Unterstützung  dieser  Annahme  dient 
die  Beobachtung,  daß  das  aus  der  Armvene  durch  Aderlaß  entleerte 
Blut  bei  Fiebernden  häufig  eine  hellere,  beinahe  arterielle  Färbung 
zeigt.  Hier  fügt  sich  eine  Angabe  Quincke’s14  an,  der  bei  vielen 
fieberhaften  Krankheiten  durch  die  Kapillaren  fortgepflanzte  Pul¬ 
sationen  der  Armvenen  fand,  ein  Phänomen,  welches  entschieden  auf 
eine  Erschlaffung  der  kleinen  Hautarterien  und  damit  einhergehende 
Beschleunigung  des  Blutstromes  hinweist,  wie  man  ja  auch  bei  Reizung 
gefäßerweiternder  Nerven  fortgepflanzte  Pulsationen  in  den  betreffenden 
Venengebieten  konstatieren  kann. 

Diese  Gefäßerschlaffung  und  Strombeschleunigung  betrifft  aber 
nur  die  Hautgefäße  und  schon  Marey  hat  der  Anschauung  Ausdruck 
gegeben,  daß  die  Blutüberfüllung  sich  nicht  auf  das  Körperinnere  er¬ 
strecken  könne,  da  hierzu  eine  Zunahme  der  Blutmenge  in  toto  er¬ 
forderlich  wäre.  Im  Gegensätze  zur  Körperperipherie  supponierte 
Marey  eine  Verlangsamung  des  Blutstromes  im  Ivörperinnern.  That- 
sächlich  haben  auch  Hueter  und  Berns15,  allerdings  mit  ungenauer 
Methode,  eine  Verlangsamung  des  Blutstromes  in  der  Art.  carotis 
fiebernder  Tiere  gefunden.  In  exakterer  Weise  hat  dann  E.  Wolff  1 6 
die  Umlaufgeschwindigkeit  des  Blutes  im  Fieber  zu  bestimmen  gesucht, 
indem  er  bei  den  Versuchstieren  durch  die  Jugularvene  Ferrocyannatrium 
herzwärts  infundierte  und  die  Zeit  bestimmte,  in  welcher  das  Eisensalz 
in  dem  aus  dem  angeschnittenen  peripheren  Ende  der  Jugularvene  aus- 
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fliessenden  Blute  mittels  der  Berlinerblaureaktion  nachweisbar  wird. 
Auf  diese  Weise  wurde  die  Umlaufsgeschwindigkeit  des  Blutes  beim 
normalen  Kaninchen  mit  5,5  Sekunden,  bei  septisch  infizierten  und 
fiebernden  Tieren  mit  6,5— 9,7  Sekunden  bestimmt.  Hiermit  ist  eine 
nicht  unbeträchtliche  Verlangsamung  des  Blutstromes  beim  fiebernden 
Tiere  wahrscheinlich  gemacht.  Ob  wir  berechtigt  sind,  diese  Ver¬ 
langsamung  des  Blutstromes  auf  die  Cirkulation  im  allgemeinen  zu 
beziehen,  da  die  Jugularvene  sowohl  Blut  von  der  Körperperipherie 
(Haut)  als  aus  dem  Körperinnern  (Gehirn)  in  sich  vereinigt,  muß 
noch  unentschieden  bleiben.  Uebrigens  sind  gewiß  die  Verhältnisse 
der  peripheren  und  centralen  Blutströmung  beim  Tier  und  Menschen 
schon  unter  normalen  Verhältnissen  und  noch  weit  mehr  im  Fieber 
unter  einander  sehr  verschieden,  die  Uebertragung  der  Tierexperimente 
auf  den  Menschen  daher  in  dieser  Richtung  gewiß  nicht  statthaft. 
Immerhin  bleibt  der  von  Marey  bereits  gegebene  Hinweis  auf  ein 
differentes  Verhalten  der  Blutstrom geschwindigkeit  an  der  Körper¬ 
peripherie  und  im  Körperinnern  schon  deshalb  bedeutungsvoll,  weil 
differente  und  geradezu  antagonistische  Innervationsverhältnisse  dieser 
beiden  Gefäßgebiete  auch  durch  mehrfache  physiologische  Be¬ 
obachtungen  gestützt  werden,  auf  die  wir  im  Vorausgehenden  bereits 
hinzuweisen  Gelegenheit  hatten. 


Was  nun  das  Verhalten  des  Blutdruckes  im  Fieber  anbelangt, 
so  ist  eine  gesicherte  Entscheidung  über  diesen  Punkt  noch  nicht  mög¬ 
lich.  Marey  und  Chauveau  1 7  fanden  bei  infolge  von  Fußverletzungen 
fiebernden  Pferden  mittels  manometrischer  Messungen  eine  Herab¬ 
setzung  des  Blutdruckes ,  dagegen  konstatierten  Paschutin  18  an 
Hunden  und  Senator19  an  Kaninchen  bei  Ueberhitzung  der  Tiere 
im  Wärmschrank  eine  entschiedene  Drucksteigerung.  Doch  ist  bei 
Beurteilung  dieses  letzteren  Resultates  zu  berücksichtigen,  daß  die 
Drucksteigerung  im  Wärmschrank  möglicherweise  auf  die  Unruhe 
des  Tieres  zurückzuführen  ist,  oder  aber  auch  reflektorisch  durch 
abnorme  sensible  Erregungen  im  Wärmschrank,  und  nicht  als  direkte 
Folge  der  Temperaturerhöhung  bedingt  sein  kann. 

Was  nun  die  Veränderung  des  Blutdruckes  beim  Menschen  im 
Fieber  anbelangt,  so  wurden  seit  der  Anwendung  eines  Apparates 
von  y.  Basch,  dem  sogenannten  Sphygmomanometer,  der  es  gestattet, 
den  Blutdruck  am  uneröffneten  Gefäße  zu  messen,  zahlreiche  Unter¬ 
suchungen  über  diesen  Gegenstand  am  Menschen  angestellt.  Es  ist 
das  im  wesentlichen  ein  Apparat,  bei  weichem  aus  dem  zur  Unter¬ 
drückung  des  Pulses  in  einer  passend  gelegenen  Arterie  erforderlichen 
und  meßbaren  Drucke  der  Blutdruck  im  Gefäße  selbst  berechnet  wird. 
Auf  die  mannigfachen  Bedenken,  welche  von  Marey20  und  Anderen 
gegen  die  Verwendung  dieses  Prinzipes  ausgesprochen  wurden,  soll 
an  dieser  Stelle  nicht  näher  eingegangen  werden. 

Die  Untersuchungen  mittels  des  Sphygmomanometers  ergaben 
kein  übereinstimmendes  Resultat,  v.  Basch  und  Zadek21  fanden 
sowohl  Blutdrucksenkung  als  Blutdrucksteigerung  bei  fiebernden 
Menschen;  Kuhe-Wiegandt  2 2  konnte  überhaupt  keine  Beeinflussung 
des  Blutdruckes  am  fiebernden  Menschen  nachweisen.  Wetzel25 
versuchte  dann  das  Verhalten  des  Blutdruckes  im  Fieber  vermittels 
der  kombinierten  sphygmomanometrischen  und  sphygmographischen 
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Methode  zu  bestimmen.  Es  zeigte  sich,  daß  mit  der  Erhöhung  der 
Körpertemperatur  sowohl  eine  Herabsetzung  des  manometrisch  'be¬ 
stimmbaren  Druckes  als  eine  Verminderung  der  arteriellen  Spannung 
(aus  dem  Pulsbilde  erschlossen)  eintritt.  Mit  der  Temperatur¬ 
erniedrigung  nimmt  sowohl  der  Blutdruck  als  die  arterielle  Wand¬ 
spannung  wieder  zu.  Länger  dauerndes  Fieber  wirkt  in  der  Weise 
herabsetzend  auf  den  Blutdruck,  daß  derselbe  unter  Umständen  nach 
der  Defervescenz  niedriger  sein  kann  als  während  des  Fiebers. 
Solche  Fälle  können  leicht  den  Eindruck  einer  Steigerung  des  Blut¬ 
druckes  im  Fieber  veranlassen  (Zadek,  Arnheim24).  Auch  Reich¬ 
mann  25  findet  die  Aenderungen  des  Blutdruckes  im  Fieber  entgegen¬ 
gesetzt  den  Thermometerschwankungen;  wurde  der  Druck  längere 
Zeit  nach  Eintritt  der  Apyrexie  zur  Zeit  vollständiger  Erholung  ge¬ 
messen,  so  erwies  er  sich  stets  höher  als  während  des  Bestandes 
des  Fiebers. 

Ein  sicherer  Schluß  auf  das  Verhalten  des  Blutdruckes  im 
Fieber  kann  aus  allen  diesen  Beobachtungen  nicht  gezogen  werden, 
und  so  ist  auch  erst  vor  kurzem  wieder  die  Anschauung  vertreten 
worden ,  daß  das  Fieber  an  sich  überhaupt  einen  bestimmten 
Einfluß  auf  den  Blutdruck  des  Menschen  nicht  hat.  Nichts  desto- 
weniger  darf  wohl  doch  namentlich  bei  länger  dauerndem  Fieber 
mit  großer  Wahrscheinlichkeit  eine  Herabsetzung  des  Blutdruckes 
erwartet  werden,  welche  wohl  zum  Teil  als  Folge  der  alterierten 
Herzthätigkeit  im  Fieber,  zum  Teil  auf  die  geänderte  Gefäßinnervation 
zurückzuführen  sein  wird.  Höchstwahrscheinlich  kommt  nun,  wenigstens 
beim  Infektionsfieber,  für  die  Auslösung  dieser  Schädigung  des 
Herzens  (Herzschwäche)  weniger  die  Temperatursteigerung  als  eine 
specifische  Giftwirkung  auf  Herz  und  Gefäße  in  Betracht.  Für  das 
Diphtheriegift  war  bereits  von  Roger  25 a  am  Froschherzen  eine  Ver¬ 
langsamung  und  Unregelmäßigkeit  der  Schlagfolge  beobachtet  worden. 
Bei  genauen  manometrischen  Messungen  an  infizierten  Warmblütern 
wurde  dann  von  Romberg2513  die  Herzschwäche  bei  der  Infektion 
mit  Pneumokokken,  mit  dem  B.  pyocyaneus,  mit  den  Diphtheriebacillen 
eingehend  verfolgt  und  dieselbe  weniger  auf  eine  Schädigung  des 
Herzens  als  auf  eine  Lähmung  der  Vasomotoren  zurückgeführt,  wäh¬ 
rend  Beck  und  Slapa25c  den  Angriffspunkt  der  schädigenden  Ein¬ 
wirkung  des  Diphtheriegiftes  direkt  in  das  Hc  a  verlegen. 


Was  nun  das  Pulsbild  im  Fieber  anbelangt,  so  bietet  es  eine 
Reihe  von  Charakteren,  auf  die  wir  hier  in  Kürze  ein  gehen  wollen. 
Detailfragen  über  normale  und  die  Fieberpulskurve  sollen  hier  nicht 
berührt  werden.  Das  normale  Pulsbild  (Fig.  37)  besteht  bekanntlich 


Fig.  37.  P.  72.  R,  20.  T.  36,9°. 
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aus  einer  mehr  oder  weniger  steil  ansteigenden  ununterbrochenen 
Linie,  dem  anakroten  Teile,  und  einer  mehr  schräg  abfallenden,  durch 
mehrere  Zacken  unterbrochene  Linie,  dem  katakroten  Teile,  an  dem 
namentlich  eine  meistens  näher  der  Grundlinie  oder  Abscisse  gelegene 
grössere  Zacke,  die  sogenannte  dikrote  Zacke  oder  Welle,  schon 
wegen  ihrer  Größe  auffällt.  Man  bezeichnet  den  normalen  Puls  mit 
Rücksicht  darauf  als  katadikrot  oder  kurz  dikrot  und  will  damit  aus- 
drücken,  daß  der  normale  Puls  zweigipflig  ist,  wobei  man  von  den 
kleineren  Zacken  oder  Erhebungen  im  katakroten  Teile  des  Bildes 
absieht.  Der  aufsteigende  Teil  der  Kurve  entspricht  der  Erweiterung 
des  Gefäßes  durch  die  vom  Herzen  vordringende  Blutwelle  mithin  der 
Systole  des  Herzens,  während  der  absteigende  Teil  der  Kurve  dem 
Zusammenfallen  der  Arterie,  mithin  der  Diastole  des  Herzens  entspricht. 

Was  nun  die  Deutung  dieses  normalen  Pulsbildes  anbelangt,  so 
kann  darüber  kein  Zweifel  sein,  daß  der  anakrote  Teil  desselben 
durch  die  vom  Herzen  fortschreitende,  mithin  centrifugale  Blutwelle 
hervorgebracht  wird,  sie  ist  geradezu  ein  Ausdruck  für  die  Stärke 
derselben.  Bezüglich  der  Deutung  der  dikroten  Zacke  im  absteigenden 
Teile  gehen  die  Meinungen  auseinander.  Ursprünglich  hielt  man  sie 
für  den  Effekt  eines  Rückstoßes  der  Blutwelle  an  den  im  Momente 
der  Diastole  sich  schließenden  semilunaren  Klappen  der  Aorta  und 
man  bezeichnete  sie  auch  geradezu  als  Rückstoßelevation.  In  letzterer 
Zeit  hat  die  Anschauung  mehrfach  Vertreter  gefunden,  daß  die  dikrote 
Erhebung  den  Ausdruck  einer  von  der  Körperperipherie  gegen  das 
Herz  zurückgeworfenen,  also  centripetalen  Welle  darstellt.  Marey26 
hat  unter  anderen  dieser  Auffassung  entschieden  widersprochen,  er 
hält  die  dikrote  Erhebung  sowohl  als  auch  die  übrigen  kleinen  Zacken 
im  absteigenden  Kurventeile  für  den  Ausdruck  centrifugaler  kleiner 
Flüssigkeitswellen. 

Wir  wollen  jedoch  hier  in  weitere  Details  nicht  eintreten.  Für 
den  Fieberpuls  haben  wir  vor  allem  die  allseitig  bestätigte  Be¬ 
obachtung  hervorzuheben,  daß  nahezu  regelmäßig  eine  bedeutende 
Verstärkung  der  dikroten  Erhebung  wahrnehmbar  wird,  und  daß  sie 
im  katakroten  Teile  der  Kurve  meistens  noch  tiefer  gegen  die  Grund¬ 
linie  herabrückt.  Der  schon  unter  normalen  Verhältnissen  dikrote 
Puls  wird  im  Fieber  nahezu  regelmäßig  überdikrot  (0.  J.  B.  Wolff  2T, 
Riegel28,  v.  Fre^l29,  v.  Kries30).  Die  zweite  Erhebung  kann 
dabei  so  mächtig  werden,  daß  sie  dem  tastenden  Finger  fühlbar  wird 
und  den  Eindruck  einer  Pulsarhythmie  (pulsus  alternans)  hervorruft 


Fig.  38.  P.  92.  E,  28.  T.  38,4°. 


als  ob  ein  schwächerer  Puls  einem  stärkeren  Schlage  folgen  würde. 
Die  graphische  Darstellung  des  Pulses  (Fig.  38)  giebt  aber  leicht 
darüber  Aufschluß,  daß  die  beiden  Erhebungen  zu  einem  Pulsbilde 
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zusammengehören.  Die  dikrote  Erhebung  kann  vollständig  zur  Ab- 
scissenlinie  herabsinken  (Fig.  39),  sie  kann  auch  in  den  aufsteigenden 


Fig.  39.  P.  94.  R.  26.  T.  39,2°. 


Schenkel  des  nächsten  Pulses  (Fig.  40)  übertreten  —  anakroter  Puls 


Fig.  40.  P.  129.  R.  28.  T.  39,8°. 


—  ja  sie  kann  sogar  vollständig  verschwinden  (Fig.  41)  —  monokroter 
Puls  — ,  so  daß  das  Pulsbild  bloß  aus  einer  nahezu  oder  völlig  un¬ 
unterbrochenen  auf-  und  einer  ebensolchen  absteigenden  Linie  besteht. 


Fig.  41.  P.  252.  R.  30.  T.  38,2  °. 


Für  die  Auffassung  dieser  Veränderungen  müssen  wir  auf  die 
auch  für  das  normale  Pulsbild  giltige  und  auch  aus  ihr  abgeleitete 
Beobachtung  rekurrieren,  daß  die  dikrote  Erhebung  um  so  mächtiger 
ausfällt,  je  geringgradiger  die  Spannung  der  Gefäß wandung  ist,  und  um 
so  schwächer,  je  intensiver  die  letztere  ist.  Eine  starke  dikrote  Er¬ 
hebung  ist  mithin  der  Ausdruck  einer  mächtigen  Gefäßerschlaffung; 
es  führt  uns  demnach  das  Studium  des  Pulsbildes  zu  dem  gleichen 
Resultate,  zu  dem  wir  bereits  auf  anderem  Wege  gelangt  sind,  daß 
nämlich  im  Fieber  eine  Erschlaffung  der  Gefäßwandung  an  den  peri¬ 
pheren  Gefäßen  vorhanden  ist.  Wenn  nun  der  tastende  Finger  im 
Fieber  häufig  einen  großen  und  vollen  Puls  konstatiert,  so  kann  das 
nach  dem  Vorausgehenden  nicht  der  Ausdruck  einer  gesteigerten 
Herzkraft  sondern  nur  ein  Ausdruck  dafür  sein,  daß  infolge  herab¬ 
gesetzter  Gefäßwandspannung  der  vom  Herzen  vordringenden  Blut- 
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welle  ein  geringerer  Widerstand  entgegengesetzt  wird,  weshalb  eine 
stärkere  Ausdehnung  der  Gefäßwand  erfolgt. 

Man  hat  nun  versucht,  die  verschiedenen  Fieberpulse  (über- 
dikroter,  anakroter,  monokroter  Puls)  in  Abhängigkeit  von  der  Tem¬ 
peraturhöhe  zu  bringen,  indem  mit  dem  Anstieg  der  Temperatur  auch 
ein  Anwachsen  und  Heruntersteigen  der  dikroten  Erhebung  im  kata- 
kroten  Pulsteile,  bei  sehr  hohen  Temperaturen  ein  Uebertreten  der 
dikroten  Erhebung  in  den  anakroten  Teil,  eventuell  vollständiges  Ver¬ 
schwinden  der  Dikrotie  supponiert  wurde.  Eine  Abhängigkeit  der 
Größe  der  dikroten  Erhebung  von  der  Temperaturhöhe  scheint  im 
Fieber  allerdings  bis  zu  einem  gewissen  Grade  zu  bestehen,  insofern  als 
die  Temperaturhöhe,  sei  es  direkt,  sei  es  indirekt,  auf  die  Erschlaffung 
des  Gefäßes  und  damit  auch  auf  die  Ausbildung  der  dikroten  Er¬ 
hebung  von  Einfluß  sein  dürfte.  Für  die  anakrote  und  monokrote 
Pulsform  im  Fieber  ist  es  aber  viel  wahrscheinlicher,  daß  sie  durch 
die  beschleunigte  Schlagfolge  des  Herzens  als  durch  die  Temperatur¬ 
höhe  bedingt  werden.  Beim  anakroten  Pulse  handelt  es  sich  höchst¬ 
wahrscheinlich  darum ,  daß  infolge  raschen  Eintrittes  der  nächst¬ 
folgenden  Herzkontraktion  die  dikrote  Erhebung  des  vorhergehenden 
Pulses  nicht  an  der  gewöhnlichen  Stelle  zur  Ausbildung  gelangen 
kann,  vielmehr  bereits  wegen  des  raschen  Eintrittes  des  nächsten 
Pulses  in  den  aufsteigenden  Teil  dieses  Pulses  Übertritt,  während  beim 
monokroten  Pulse  die  Aufeinanderfolge  der  einzelnen  Herzschläge 
eine  so  rasche  ist,  daß  die  sekundären  Erhebungen  des  Pulses 
überhaupt  nicht  oder  nur  schwach  angedeutet  auftreten,  da  sie  von 
den  einander  rasch  folgenden  Hauptwellen  gewissermaßen  ver¬ 
schlungen  oder  unterdrückt  werden.  Der  monokrote  und  der  anakrote 
Puls  sind  daher  mehr  ein  Zeichen  einer  hochgradig  beschleunigten 
Herzaktion,  während  der  überdikrote  Puls  als  der  eigentliche  Fieber¬ 
puls  bezeichnet  werden  muß.  So  entstammt  auch  der  oben  (Fig.  41) 
mitgeteilte  monokrote  Puls  einem  Falle  hochgradig  beschleunigter 
Herzaktion  (bis  zu  252  Schlägen  in  der  Minute31)  mit  nur  verhältnis¬ 
mäßig  geringgradiger  Temperatur  Steigerung. 

Eine  andere  Form  der  Beeinflussung  der  Herzthätigkeit  und  des 
Pulses  im  Infektionsfieber  wurde  von  v.  Maximowitsch  8  2  angeführt, 
der  in  einem  mathematischen  Ausgleich  der  zwischen  den  einzelnen 
Herzrevolutionen  gelegenen  Zeitabschnitte  die  wesentlichste  Alteration 
der  Herzthätigkeit  erblickt.  Hier  wird  also  nicht  auf  die  Be¬ 
schleunigung  der  Herzthätigkeit  allein,  sondern  auf  die  große  Regel¬ 
mäßigkeit  der  Aufeinanderfolge  der  einzelnen  Herzphasen  ein  Haupt¬ 
gewicht  gelegt.  Da  aber  diese  Aufeinanderfolge  auch  unter  normalen 
Verhältnissen  bereits  mit  großer  Gesetzmäßigkeit  erfolgt,  so  dürfte 
wohl  der  angeblich  erst  durch  das  Fiebergift  bedingten  „größten  und 
dauerhaftesten  Annäherung  des  Herz-  und  Pulsrhythmus  zur  mathe¬ 
matischen  Regelmäßigkeit“  keine  allzugroße  Bedeutung  beizulegen  sein. 

Es  braucht  wohl  nicht  besonders  betont  zu  werden,  daß  die 
soeben  besprochenen  Pulsbilder  entsprechend  der  Krankheit,  dem 
Zustande  des  Herzens  und  der  Gefäße  und  auch  entsprechend  dem 
Fieberstadium  mannigfache  Abänderungen  erfahren  können,  auf  die 
aber  im  einzelnen  hier  nicht  ein  gegangen  werden  soll. 

Aus  allen  unseren  Erfahrungen  über  die  Aenderung  der  Cirkulation 
im  Fieber  ergiebt  sich  wohl  zweifellos,  daß  im  allgemeinen  eine 
Schädigung  derselben  vorliegt.  Es  wird  nicht  nur  der  normale  Ablauf 
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der  einzelnen  Herzphasen  beeinträchtigt,  sondern  es  arbeitet  das  Herz 
auch  im  allgemeinen  bei  niedrigerem  Drucke,  bei  geringerer  Strom¬ 
geschwindigkeit  des  Blutes  und  bei  erweiterten  und  erschlafften  Ge¬ 
fäßen.  Allerdings  läßt  sich  vorläufig  noch  nicht  sagen,  ob  die  Aende- 
rungen  der  Stromgeschwindigkeit,  des  Blutdruckes  und  der  Gefäß¬ 
innervation  auf  den  ganzen  Gefäßapparat  ausgebreitet  sind,  oder  nur 
mehr  lokalen  Charakter  besitzen,  indessen  liegt  es  doch  nahe,  die 
Schädigung  der  Herzthätigkeit,  welche  bei  fieberhaften  Infektions¬ 
krankheiten  so  häufig  konstatiert  werden  kann  mit  den  angeführten 
Momenten  in  Zusammenhang  zu  bringen.  Hierbei  können  auch  ana¬ 
tomische  Läsionen  im  Herzen  mitwirken,  von  denen  nach  Wer- 
howsky33  die  Verfettungsvorgänge  auf  die  Ueberhitzung  allein,  etwa 
gleichzeitig  aber  vorhandene  Zellnekrosen  im  Herzmuskel  auf  die  Ein¬ 
wirkung  eines  besonderen  Fiebergiftes  zurückzuführen  sind. 


Die  Zunahme  der  Atemfrequenz  beim  fiebernden  Menschen 
ist  niemals  so  bedeutend  wie  beim  Tiere  mit  Wärmedyspnoe,  immerhin 
werden  doch  wohl  beide  Erscheinungen  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
in  Parallele  gebracht  werden  dürfen.  Eine  gewisse  Erschwerung  der 
Atmungsanstrengung,  wie  wir  sie  früher  für  die  Wärmedyspnoe  er¬ 
wähnt  haben,  besteht  auch  beim  fiebernden  Menschen.  Niemals  ist 
aber  die  Zunahme  der  Atemfrequenz  hier  so  beträchtlich,  wie  die  Zu¬ 
nahme  der  Herzfrequenz  unter  den  gleichen  Verhältnissen,  jedenfalls 
wird  die  Proportionalität  des  Verhältnisses  zwischen  Herz-  und 
Atemfrequenz  im  Fieber  zu  gunsten  der  ersteren  verschoben.  Ueber 
das  Zustandekommen  der  erhöhten  Atemfrequenz  im  Fieber  können 
wir  bestimmte  Angaben,  ob  es  sich  hierbei  ausschließlich  um  eine 
thermische  Acceleration  oder  um  die  Beteiligung  einer  Giftwirkung 
handelt,  nicht  machen.  Stienon  3  3  a  führt  die  Beschleunigung  der 
Athmung  im  Fieber  auf  den  vermehrten  Gehalt  des  Fieberblutes  an 
Kohlensäure  zurück,  der  im  Falle  einer  Ueberladung  des  Blutes  mit 
derselben  zur  Erschöpfung  des  Atemcentrums  und  Verlangsamung 
der  Atmung  Veranlassung  giebt.  Indessen  ist,  wie  wir  bereits  früher 
betont  haben,  die  Annahme  einer  Steigerung  des  Kohlensäuregehaltes 
im  Fieberblute,  als  einer  dem  Fieber  als  solchen  zukommenden  Er¬ 
scheinung,  nicht  als  erwiesen  anzusehen. 


Die  Störungen  der  Verdauung  im  Fieber  sind  recht  mannig¬ 
facher  Art,  wir  wollen  hier  nur  die  wesentlichsten  hervorheben.  Die 
Speichelsekretion  nimmt  wie  die  der  meisten  Verdauungssekrete 
ab,  Trockenheit  der  Mund-  und  Rachenschleimhaut  sowie  vermehrter 
Durst  ist  die  nächste  Folge  davon.  Die  normalerweise  alkalische 
Reaktion  des  Speiches  schlägt  im  Fieber  häufig  in  saure  um  (Mos- 
ler34),  ob  wir  es  hierbei  bloß  mit  einer  Bakterienwirkung  (Hoppe- 
Seyler  35)  oder  mit  einer  Folge  der  Abnahme  der  Blutalkalescenz 
(Sticker36)  zu  thun  haben,  erscheint  noch  nicht  entschieden.  In 
schweren  Fieberformen  fand  Jawein37  eine  starke  Abnahme  des 
Ptyalins. 

Bezüglich  des  Magensaftes  wies  schon  Schiff38  darauf  hin, 
daß  im  Fieber  die  Absonderung  des  Saftes  ganz  ausbleiben  kann,  und 
daß,  wenn  dieser  Zustand  erst  eingetreten  ist,  es  schwer  hält,  die 
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Saftsekretion  während  des  Fiebers  wieder  anzuregen.  Ein  vollständiges 
Versiegen  der  Sekretion  liegt  aber  nach  neueren  Untersuchungen 
nicht  vor,  wohl  aber  wird  eine  Abnahme  des  Salzsäuregehaltes  all¬ 
seitig  angegeben  (Manassein  39,  Hildebrandt40,  Klemperer41, 
Brieger42,  Glucinski  43) ;  infolge  dessen  können  im  Magensafte 
fiebernder  Individuen  die  aus  der  Nahrung  stammenden  organischen  oder 
durch  Gärung  entstandenen  Säuren  überwiegen  (v.  Noorden44).  Der 
Pepsingehalt  des  Magensaftes  scheint  im  Fieber  weniger  alteriert  zu 
sein.  Diese  Verhältnisse  gelten  übrigens  nur  für  akute  Fälle,  obzwar 
auch  da  mancherlei  Ausnahmen  Vorkommen  (Edinger  4  5).  Bei  chro¬ 
nischen  fieberhaften  Krankheiten  scheint  eine  Art  Gewöhnung  an  die 
schädigende  Wirkung  des  Fiebers  einzutreten,  indem  die  Saftsekretion 
des  Magens  bei  diesen  allmählich  zur  Norm  zurückkehren  kann. 
Dagegen  scheint  die  motorische  Funktion  des  Magens  bei  akutem  und 
chronischem  Fieber  gar  nicht  zu  leiden  (Immermann46),  seine  Ent¬ 
leerung  erfolgt  nahezu  in  der  normalen  Zeit.  Die  Resorptionsfähigkeit 
des  Magens  scheint  im  Fieber  in  gewisser  Richtung  gleichfalls  eine 
Störung  zu  erfahren,  indem  von  Sticker  4  7  eine  mangelhafte  Resorption 
von  Jodkali  namentlich  während  des  Fieberanstieges  nachgewiesen  wurde. 
Jedenfalls  besteht  während  des  Fiebers  eine  febrile  Dyspepsie, 
deren  Zustandekommen  und  Ursache  allerdings  noch  nicht  genügend 
aufgeklärt  erscheint,  die  namentlich  wegen  des  Darniederliegens  des 
Nahrungsbedürfnisses  (Appetenz)  zu  einer  ungenügenden  Ernährung 
des  Kranken  und  Schädigung  seines  Stoffwechsels  führen  kann. 

Die  Darmperistaltik  erleidet  namentlich  in  den  unteren  Ab¬ 
schnitten  des  Darmes  während  des  Fiebers  eine  nicht  unbeträchtliche 
Hemmung,  die  nach  Bokai48  auf  eine  verstärkte  Thätigkeit  der 
Darmhemmungsnerven  zurückzuführen  ist.  Werden  bei  fiebernden 
Tieren  die  Nervi  splanchnici  durchschnitten,  so  verschwindet  auch 
sofort  die  Hemmung  der  Darmperistaltik.  Eine  Lähmung  der  darm- 
bewegenden  (Vagus-)  Fasern  liegt  nicht  vor.  Da  nun  Bokai  die 
gleichen  Veränderungen  der  Darmperistaltik  auch  bei  Wärmeretention 
(im  Wärmeschränke)  erzielen  konnte,  so  hält  er  die  Temperatur¬ 
steigerung  als  solche  und  nicht  den  fieberhaften  Prozeß  für  das  aus¬ 
lösende  Moment  der  erwähnten  Darmträgheit.  Auch  durch  diese 
Störung  kann  eine  Schädigung  der  Ernährung  des  Fiebernden  bedingt 
werden. 

Bezüglich  der  Störungen  der  Leberfunktion  im  Fieber  liegen 
noch  recht  wenige  gesicherte  Beobachtungen  vor.  Zwar  werden  an 
der  Leiche  nach  akut  fieberhaften  Prozessen  nahezu  regelmäßig 
degenerative  Zustände  der  Leberzellen  angetroffen,  doch  scheint  dieser 
Umstand  einen  wesentlichen  Einfluß  auf  die  Glykogenbildung  nicht 
zu  üben  (Pisenti49).  Dagegen  muß  es  doch  wohl  noch  als  eine 
offene  Frage  hingestellt  werden,  ob  bei  der  wichtigen  Rolle,  welche 
der  Leber  im  Stickstoffstoffwechsel  zweifellos  zufällt,  die  gesteigerte 
Stickstoffausscheidung  durch  den  Fieberharn,  und  namentlich  die  ver¬ 
mehrte  Ammoniakausscheidung  durch  denselben,  nicht  doch  teilweise 
auf  Störungen  der  Leberfunktion  zurückzuführen  ist. 

Die  Gallenbildung  liegt  nicht  nur  beim  fiebernden  Menschen, 
sondern  auch  bei  septischen,  fiebernden  Tieren  darnieder.  Bidder 
und  Schmidt  49  a  hatten  für  Gallenfistelhunde  bereits  angegeben,  daß 
während  des  Schüttelfrostes  eine  verminderte  Gallenproduktion  vor¬ 
handen  ist.  An  dem  gleichen  Objekte  sah  Pisenti  nicht  nur  die 
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Menge  des  Sekretes,  sondern  auch  seinen  Trockenrückstand  bedeutend 
abnehmen,  die  Galle  wird  zäh,  infolge  ihres  gesteigerten  Schleimge- 
haltes  dickflüssig  und  kann  in  diesem  Zustande  leicht  zu  Verlegungen 
der  Gallengänge  mit  nachfolgendem  Ikterus  Veranlassung  geben,  der 
bei  Infektionskrankheiten  gelegentlich  auftritt.  Diese  zähflüssige  Be¬ 
schaffenheit  der  Fiebergalle  und  ihr  erhöhter  Farbstoffgehalt  hängen 
sehr  wahrscheinlich  mit  dem  gesteigerten  Untergang  roter  Blutkörper¬ 
chen  im  Fieber  zusammen,  wodurch  allein  schon  ganz  analoge  Ver¬ 
änderungen  der  Gallenbeschaffenheit  bedingt  werden  können,  wie  wir 
sie  soeben  für  die  Fiebergalle  erwähnt  haben. 

Es  liegt  nahe,  die  verminderte  Gallenabsonderung  im  Fieber  mit 
einer  Zunahme  der  Fäulnisprozesse  im  Darmkanale  in  Zusammenhang 
zu  bringen.  Indessen  neigt  man  doch  heute  mehr  der  Auffassung 
zu,  daß  dem  Fieber  als  solchem  eine  Steigerung  der  Fäulnisprozesse 
im  Darme,  gemessen  an  der  Ausscheidung  den  aromatischen  Aether- 
schwefelsäuren  im  Harn  nicht  zukommt  (Brieger50,  Hoppe-Seyler5  1, 
Haldane52),  daß  vielmehr  in  jenen  Fällen  septischer  Infektions¬ 
krankheiten,  bei  denen  eine  erhöhte  Ausscheidung  dieser  Körper  nach¬ 
gewiesen  wurde,  die  Gegenwart  besonderer  Fäulnisherde  im  Körper 
hierfür  verantwortlich  zu  machen  ist  (Septikämie,  Bronchiektasie, 

Abscesse  etc.). 
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Es  ist  von  Wichtigkeit  zu  betonen,  daß  trotz  dieser  diversen  im 
Fieber  vorhandenen  Störungen  in  einzelnen  Darmabschnitten,  doch, 
wie  v.  Hösslin5:5  nachwies,  und  v.  Noorden54  bestätigte  die  Aus¬ 
nutzung  der  Nahrung  im  Gesamtdarmkanal  in  nahezu  den  gleichen 
Verhältnissen  während  des  Fiebers,  wie  im  gesunden  Zustande  vor 
sich  geht.  Für  die  Nahrungszufuhr  und  die  Erhaltung  der  Kräfte 
fiebernder  Kranker  ist  dieser  Umstand  von  großer  Wichtigkeit. 


WTir  haben  nun  noch  zu  erwähnen,  daß  man  bei  fieberhaften  tödt- 
lichen  Prozessen  vielfach  anatomische  Läsionen  degenerativer 
Natur  (fettige  und  parenchymatöse  Degeneration)  in  verschiedenen  Or¬ 
ganen  vorfindet  (Herzmuskel,  quergestreifter  Stammesmuskel,  peripheres 
und  centrales  Nervensystem,  Drüsenzellen),  die  wohl,  wie  wir  bereits 
erwähnt  haben,  zum  Teil  durch  die  Temperatursteigerung,  zum  Teil 
aber  durch  Giftwirkung  bedingt  sind.  Nach  Werhowsky33  scheint 
die  Leber  am  empfindlichsten  gegen  Temperatursteigerung  zu  reagieren, 
indem  hier  sehr  leicht  hochgradige  Protoplasmadegeneration  (vakuo- 
lärer,  fettiger  Zerfall)  einzutreten  pflegt.  Minder  empfindlich  scheinen 
bereits  die  Nieren  zu  sein,  in  denen  namentlich  in  den  Epithelien 
der  gewundenen  Harnkanälchen  Nekrose  auftreten  kann.  Im  Muskel¬ 
system  ist  es  vor  allem  der  Herzmuskel,  der  durch  hohe  Temperaturen 
anatomisch  lädiert  wird.  In  Milz,  Lymphdrüsen  und  Knochenmark 
finden  sich  bei  Ueberhitzung  nur  wenige  verfettete  Zellen,  dagegen 
gehört  bei  dieser  Veränderung  eine  mehr  oder  minder  hochgradige 
Eisenablagerung  in  diesen  Organen  zu  den  regelmäßigen  Befundein. 
Diese  Hämosiderinablagerung  hängt  wohl  zweifellos  mit  dem  Unter¬ 
gänge  roter  Blutkörperchen  bei  der  Ueberhitzung  zusammen,  und 
darf,  wo  sie  vorgefunden  wird,  als  ein  sicheres  Zeichen  einer  statt¬ 
gehabten  Erythrocytenzerstörung  angesprochen  werden. 

Die  anatomischen  Läsionen  in  den  Organen  können  bei  ent¬ 
sprechender  Ausdehnung  und  Lokalisation  gewiß  zur  Todesursache 
werden,  indessen  ist  es  wohl  doch  zu  weit  gegangen,  die  Gegenwart 
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derartiger  Läsionen  stets  als  Todesursache  anzusprechen.  Es  ist 
bereits  erwähnt  worden,  daß  Tiere  tage-  und  wochenlang  bei  hyper- 
pyretischen  Temperaturen  gehalten  werden  und  sich  wieder  voll- 
ständig  erholen  können  (Welch  5  5,  Werhowsky).  Es  wird  wohl  bei 
der  Beurteilung  der  Bedeutung  degenerativer  Prozesse  der  genannten 
Art  als  Todesursache  im  Körper  infolge  Hyperpyrexie  oder  infolge 
Giftwirkung  hauptsächlich  auf  die  Ausdehnung  und  die  Lokalisation 
derselben  ankommen,  insofern  nicht  schon  die  Giftwirkung  als  solche 
oder  die  Höhe  der  Temperatur  Steigerung  als  direkte  Todesursache 
anzusprechen  sind. 


Wenn  wir  nun  zum  Schlüsse  unserer  Betrachtungen  noch  einmal 
jene  zahlreichen  und  verschiedenartigen  Störungen  überblicken,  welche 
im  Symptomenbilde  des  Fiebers  hervortreten  können,  so  erscheint  es 
dieser  Mannigfaltigkeit  gegenüber  wohl  geboten,  das  Wesentliche  dieses 
Bildes  nochmals  zu  betonen.  Liegt  das  Wesen  des  Fiebers  in  den 
Störungen  der  Wärmeregulation,  in  den  Störungen  des  Nervensystems, 
des  Gefäßapparates,  des  Blutes,  des  Stoffwechsels  oder  gar  in  der 
Fieberursache  selbst?  Oder  bilden  erst  sämtliche  im  Vorausgehenden 
eröterte  Störungen  zusammengenommen  den  Fieberbegriff?  Darüber 
kann  wohl  nach  unseren  heutigen  Kenntnissen  kein  Zweifel  bestehen, 
daß  daß  Fieber  nicht  durch  einfache  Hyperthermie  entsteht,  und  daß 
Fieber  und  Hyperthermie  nicht  identische  Begriffe  darstellen.  Indessen 
müssen  wir  doch  daran  festhalten,  daß  die  Störungen  der  Wärme¬ 
regulation  mit  den  früher  geschilderten  Merkmalen  ein  wesentliches 
Symptom  in  dem  Erscheinungskomplexe  bilden,  den  wir  unter  dem 
Kollektivnamen  „Fieber“  zusammenfassen.  Ein  Fieber  ohne  Tempe¬ 
ratursteigerung  besteht  nach  unserer  Auffassung  nicht.  Wenn  bei¬ 
spielsweise  bei  gewissen  Formen  der  Septikämie  und  des  Typhus  oder 
bei  anderen  Infektionskrankheiten  eine  Temperatursteigerung  nicht 
vorhanden  zu  sein  braucht,  so  wird  man  deshalb  noch  nicht  schließen 
dürfen,  daß  es  ein  septikämisches,  ein  typhöses  oder  überhaupt  ein 
Infektionsfieber  ohne  Temperatursteigerung  giebt,  sondern  man  wird 
sagen  müssen,  daß  die  betreffende  Krankheit  wahrscheinlich  aus 
ganz  besonderen  Gründen  ohne  Temperatursteigerung  verläuft,  oder 
daß  das  Auftreten  der  Temperatursteigerung  bei  den  betreffenden 
Krankheiten  durch  besondere  Momente  verhindert  event.  unterdrückt 
wird.  Ein  Beweis  für  ein  Fieber  ohne  Temperatursteigerung  ist  aber 
darin  nach  unserer  Auffassung  nicht  gelegen.  Es  kann  wohl  gelegent¬ 
lich  ein  Typhus  oder  ein  Typhoid  ohne  Temperatursteigerung  ver¬ 
laufen,  es  kann  auch  die  Diphtheritisintoxication  bei  Meerschweinchen 
geradezu  unter  hypothermischen  Erscheinungen  ablaufen,  aber  ein 
Fieber  ohne  Temperatursteigerung  bestellt  eben  in  solchen  Fällen 
nicht,  wobei  allerdings  gewisse  andere  Störungen,  die  sonst  im  Fieber 
vorzukommen  pflegen  (Stoffwechsel,  Herzthätigkeit  etc.),  vorhanden 
sein  können,  die  aber,  wie  wir  mehrfach  betont  haben,  eine  charak¬ 
teristische  oder  spezifische  Bedeutung  für  den  „Fieberbegriff“  nicht 
besitzen.  Weit  eher  müßte  man  in  solchen  Fällen  nach  unserer 
Auffassung  von  Krankheitserscheinungen  ohne  „Fieber“  sprechen. 

Die  fieberhafte  Temperatursteigerung  wie  auch  manche  andere 
der  im  Fieber  vorkommenden  und  im  Vorausgehenden  erörterten  Stö¬ 
rungen  sind  nach  unserer  gegenwärtigen  Anschauung  Vergiftungs¬ 
erscheinungen,  die  durch  die  Fieberursache  im  erkrankten  Organismus 


184 


hervorgerufen  werden.  Von  diesen  Vergiftungserscheinungen  muß 
nach  dem  eben  Gesagten  die  Temperatursteigerung  vorhanden  sein, 
wenn  die  Annahme  von  ,, Fieber“  gerechtfertigt  erscheinen  soll.  Die 
übrigen  Symptome,  zum  Teil  vielleicht  korrelate  Wirkungen  der  Fieber¬ 
ursache,  können  in  ihrer  Gesamtheit  vorhanden,  es  können  aber  je 
nach  der  Krankheit,  ihrem  Stadium  und  der  Reaktion  des  Organismus 
nur  einzelne  derselben  entwickelt  sein.  So  kann  es  wohl  ein  Fieber 
ohne  Aenderung  der  morphologischen  und  chemischen  Blutcharaktere, 
ohne  Veränderung  der  Blutalkalescenz,  der  Atmung,  des  Herzschlages 
u.  s.  w.,  geben.  Den  Fiebersymptomen  oder  den  Vergiftungs¬ 
erscheinungen  im  Fieber  kommt  daher  bis  zu  einem  bestimmten  Grade 
eine  gewisse  Selbständigkeit  zu,  sie  hängen  aber  doch  unter  einander 
durch  die  Fieberursache  zusammen,  und  sind  zum  größten  Teile  von 
ihr  abhängig. 

Die  Temperatursteigerung  nimmt  unter  diesen  Symptomen  nur 
insofern  die  wesentlichste  Rolle  ein,  als  sie  für  die  Charakteristik  des 
Prozesses  von  Belang  ist ;  sie  ist  aber  nicht,  wie  man  früher  annahm, 
die  primäre  und  sie  ist  auch  nicht  jene  Erscheinung,  durch  welche 
alle  übrigen  Fiebersymptome  bedingt  werden.  Ein  Fieber  ohne  Feuer, 
ohne  Temperatursteigerungen  halten  wir,  ganz  abgesehen  vom  Sprach- 
gebrauche,  welcher  ja  die  Bezeichnung  des  Prozesses  seit  jeher  von 
dieser  hervorragendsten  Eigenschaft  desselben  abgeleitet  hat  {nvQSTog, 
febris,  Fieber)  auch  wissenschaftlich  nicht  für  erwiesen.  Es  mag 
analoge  Vergiftungserscheinungen  wie  im  Fieber,  jedoch  ohne  Tem¬ 
peratursteigerung  geben,  dann  liegen  eben  Krankheitserscheinungen 
ohne  Fieber,  aber  nicht  Fieber  ohne  Temperatursteigerung  vor. 
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